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PRÉFACE 

o 

La  bienveillance  avec  laquelle  la  presse  et  le  public  ont  ac- 
cueilli mes  Leçons  sur  les  Maladies  du  Système  nerveux  m'obli- 
geait à  revoir  et  à  compléter,  autant  que  possible,  cette  seconde 
édition. 

La  Neuropathologie  est  en  effet  une  science  en  pleine  évolution, 
et  on  serait  vite  arriéré  si  l'on  s'immobilisait.  Car  dans  ce  do- 
maine, comme  le  disait  récemment  Gharcot,  «les  parties  du  sol 
de  tout  temps  cultivées  ont  été  sur  presque  tous  les  points 
complètement  remaniées  ;  des  régions  autrefois  incultes  ont  été 
défrichées  et  promettent  d'abondantes  moissons;  des  terres  inex- 
plorées ont  été  découvertes  ,  et  ainsi ,  les  anciennes  richesses 
accumulées  par  la  tradition  se  sont  accrues  du  fruit  des  nou- 
velles conquêtes. 

»  Le  mouvement  considérable  qui  a  conduit  à  ces  résultats 
n'est  certainement  pas  près  de  s'arrêter.  A  le  produire,  l'amour 
des  nouveautés,  la  mode,  n'ont  contribué  que  pour  une  faible 
part.  Il 'reconnaît  des  causes  plus  profondes,  car  sa  vitalité  et  sa 
puissance  semblent  s'affirmer  chaque  jour  davantage  par  le 
nombre  toujours  croissant  de  publications  de  bon  aloi'.» 

Il  résulte  de  là  qu'une  seconde  édition  d'un  livre  commo  ce- 
lui-ci (  ne  fût-elle  séparée  des  dernières  pages  de  la  première 
que  par  un  intervalle  de  dix-huit  mois)  ne  peut  pas  être  la  pure 
et  simple  reproduction  du  premier  ouvrage. 

Les  grandes  lignes  restent  incontestablement;  les  principes  et 

1  Arch.  de  Neurologie,  1880,  n»  1,  pag.  t. 
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les  doctrines  ne  se  modifient  pas;  mais  les  détails  se  compl-ètent, 
et,  dans  une  certaine  limite,  yarient. 

Dans  l'espèce,  ces  modifications  dafondont  entraîné  nécessai- 
rement une  transformation  de  la  forme. 

Nous  avons  dû  abandonner  la  distribution  en  Leçons,  qui  avait 
été  primitivement  adoptée.  On  comprendra  facilement  pour- 
quoi. 

Les  additions  et  les  modifications  se  répartissent  très-inégale- 
ment. Il  y  a  tel  chapitre  qui  n'a  pour  ainsi  dire  pas  été  retou- 
ché, tel  autre  qui  a  été  doublé  et  triplé,  tel  autre  qui  est  entiè- 
rement neuf. 

Il  en  serait  résulté,  avec  l'ancien  plan,  des  leçons  d'une  lon- 
gueur démesurée,  d'autres  gardant  leurs  dimensions  primitives; 
cela  ne  reproduisait  plus  un  enseignement  possible  :  c'était  mon- 
strueux ou  fictif. 

J'ai  préféré  alors  supprimer  tout  cela  et  diviser  simplement  en 
parties,  articles  et  chapitres. 

Yoici  les  titres  des  six  parties: 

I.  Maladies  de  V Encéphale; 

II.  Maladies  de  la  Moelle  épinière  ; 
m.  Maladies  de  la  Moelle  allongée  ; 
lY,  Maladies  des  Méninges; 

V.  Maladies  des  Nerfs  et  Névroses  ; 

YL  Manifestations  nerveuses  des  Maladies  générales. 

J'ai  cru,  malgré  le  changement  de  plan,  devoir  maintenir 

non-seulement   les  Généralités    sur   le  Système    nerveux   qui 

forment  V Introduction,  mais  encore  les  leçons  d'ouverture  que 

j'avais  placées  en  tète  de  mes  premiers  volumes.  On  eût  pu  croire, 

si  je  les  avais  supprimées,    que  j'avais  changé  de  doctrine.  Pour 
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éviter  toute  erreur  de  ce  genre,  elles  figurent  sous  le  titre  de: 
Uisco urs  prélim ina ires . 

Enfin  j"ai  résumé  dans  un  Ajjpendice  ce  qui  a  trait  à  la  Ther- 
mométrie  dite  cérébrale.  C'est  un  sujet  neuf  dont  je  ne  dis  rien 
pendant  tout  le  cours  de  l'ouvrage,  parce  que  pendant  la  rédac- 
tion je  n'avais  pas  d'opinion  faite,  et  que  je  poursuivais  un  travail 
de  contrôle  clinique  dont  j'ai  pu  condenser  les  résultats  tout  à 
fait  à  la  fin  du  livre . 

Je  dois  signaler  aussi  un  perfectionnement  notable  qu'a  reçu 
cette  édition  par  la  multiplication  des  figures  dans  le  texte  et 
l'addition  de  planches  noires  ou  en  couleur. 

Aux  figures  de  la  première  édition,  empruntées  aux  Leçons  de 
Gharcot,  j'en  ai  joint  huit  nouveJies,  empruntées,  soit  à  la  Thèse 
de  Duret  {fig.  1  et  2),  soit  aux  dernières  Leçons  de  Gharcot  {fig. 
17,  18  et  19),  soit  au  Traité  d'Anatomie  de  Beaunis  et  Bouchard 
{fig.  33  et  34),  soit  à  V Iconographie  de  la  Salpêtrière  [fig.   35). 

Pour  les  planches,  la  première  est  empruntée  au  Traité 
d'Anatomie  de  Sappey,  la  deuxième  à  V Atlas  de  Lancereaux,  la 
quatrième  à  la  Thèse  de  Pitres ,  la  cinquième  au  dernier  livre  de 
Ferrier  et  à  la  Thèse  de  Glozel  de  Boyer,  la  sixième  à  V  Atlas  de 
Lancereaux,  la  huitième  au  livre  de  Gharcot  et  la  neuvième  à 
V Atlas  de  Lancereaux. 

La  troisième  m'appartient  ainsi  que  la  dixième,  et  la  septième 
a  été  composée  d'après  les  planches  de  Lancereaux,  sur  les  nou- 
velles figures  de  Gharcot. 

Toutes  ces  planches  ont  du  reste  été  faites  à  Montpellier.  Je 
n'en  dois  pas  moins  de  vifs  remercîments  à  tous  les  auteurs  et 
éditeurs  qui  ont  bien  voulu  en  autoriser  gracieusement  la  repro- 
duction. 


La  réunion  de  l'ouvrage  en  un  seul  volume  est  une  idée  de 
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l'éditeur  que  je  me  suis  contenté  d'accepter,  la  trouvant,  quant 
à  moi,  indifférente. 

Mais,  sous  ce  volume  en  apparence  moindre,  je  tiens  à  faire 
remarquer  qu'il  y  a  beaucoup  plus  de  texte  que  dans  la  pre- 
mière édition. 

Au  moment  où  dans  les  différentes  parties  de  l'Europe  on 
éprouvait  le  besoin  de  réunir  les  notions  acquises  sur  les  Mala- 
dies du  Système  nerveux,  j'ai  cru  utile  de  résumer  la  Neuro- 
pathologie  française^  qui  tient  un  rang  si  élevé  dans  la  science 
générale. 

C'est  le  but  que  j'ai  poursuivi  en  commençant,  il  y  a  trois  ans, 
la  publication  de  cet  ouvrage.  Le  public  a  semblé  montrer  que 
l'idée  était  opportune  et  m'a  ainsi  encouragé  à  persévérer. 

C'est  la  môme  œuvre  que  je  continue  en  livrant  aujourd'hui 
cette  seconde  édition,  que  je  me  suis  efforcé  de  rendre  le  plus 
digne  possible  de  la  science  et  du  pays  dont  elle  a  la  prétention 
de  refléter  les  incessants  progrès. 

Montpellier,  1^^  octobre  1880. 


MALADIES  DU  SYSTÈME  NERVEUX 


DISCOURS    PRÉLIMINAIRES 


I 

I>e   la    Vîe    et    de    la    Maladie. 


Mon  premier  devoir,  Messieurs,  au  début  de  cet  enseignement,  est  de 
remercier  publiquement  l'éminent  Professeur  sans  la  permission  duquel 
ce  cours  n'aurait  pu  avoir  lieu  :  M.  le  professeur  de  Pathologie  médicale, 
qui,  avec  l'élévation  et  la  libéralité  d'esprit  que  vous  lui  connaissez,  a  bien 
voulu  autoriser,  à  côté  et  au-dessous  de  son  enseignement  magistral,  ces 
leçons  complémentaires  sur  les  Maladies  du  système  nerveux. 

Mon  second  devoir  est,  en  inaugurant  ce  cours,  de  faire,  je  ne  dirai  pas 
une  profession  de  foi,  mais  un  exposé  de  principes,  un  résumé  succinct  de  la 
doctrine  médicale  qui  présidera  à  tout  l'enseignement  ultérieur. 

Je  ne  suis  pas  en  effet,  Messieurs,  de  ceux  qui  croient  pouvoir  se  passer 
de  doctrine,  qui  affectent  même  de  s'en  passer.  Je  suis  loin  de  partager  l'en- 
thousiasme de  cet  empirique  qui  s'écria,  en  apprenant  la  chute  du  système 
deBroussais  :  Tant  mieux!  il  n'y  aura  plus  de  doctrine,  ni  bonne  ni  mau- 
vaise. Bonne  ou  mauvaise,  je  crois  au  contraire  que  tout  médecin  doit  avoir 
une  doctrine  ;  il  ne  peut  même  pas  ne  pas  en  avoir.  Le  praticien,  même  le 
plus  fermement  décidé  à  dépouiller  son  art  de  toute  espèce  de  science,  est 
incapable  de  se  soustraire  à  cette  nécessité  d'une  doctrine. 

Permettez-moi,  Messieurs,  de  vous  donner  ce  conseil  dès  le  début.  Ne 
quittez  pas  les  bancs  de  l'Ecole,  ne  vous  lancez  pas  dans  la  pratique  de  la 
vie  et  de  la  médecine  sans  avoir  une  doctrine  :  ce  serait  un  grand  malheur 
pour  vous,  un  plus  grand  encore  pour  vos  malades. 

Sans  doctrine,  la  science  est  impossible;  ce  n'est  plus  qu'un  catalogue 
de  faits  que  rien  ne  relie  entre  eux,  une  analyse  constante ,  sans  synthèse 
possible.  —  Sans  doctrine,  l'art  est  condamné  à  errer  au  gré  de  la  mode 
du  jour  et  de  l'annonce  la  plus  récente  de  la  quatrième  page  des  journaux. 
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Certes,  une  mauvaise  doctrine  peut  faire  beaucoup  de  mal  et  est  chose 
bien  dangereuse.  Je  crois  cependant  que  je  préférerais  un  médecin  avec 
une  mauvaise  doctrine  à  un  médecin  sans  doctrine.  Ce  dernier,  en  effet, 
n'est  sans  doctrine  qu'en  apparence;  en  réalité,  il  lésa  toutes,  et  il  passe 
de  l'une  à  l'autre,  suivant  le  jour  etl'lieure,  suivant  l'impression  du  moment. 
Errant  d'un  système  à  l'autre,  il  n'a  pas  au  moins  cette  conséquence  et 
cette  unité  dans  la  conduite  qui  peuvent  amener  la  conversion  de  celui  qui 
est,  de  bonne  foi,  engagé  dans  une  mauvaise  voie. 

Le  sceptique,  comme  dit  Jaumes,  n'est  pas  indépendant,  puisque,  bien 
au  contraire,  il  obéit  à  plusieurs  maîtres.  En  médecine  comme  en  religion, 
incrédulité  et  crédulité  sont  souvent  synonymes. 

L'indifférence  à  la  vérité  est  la  plaie  de  notre  époque,  et  c'est  pire  que 
l'erreur.  L'erreur  se  corrige  d'elle-même  au  contact  des  faits;  l'indifférence 
décourage  le  savant  au  lieu  de  le  guider,  et  le  mène  au  scepticisme  absolu 
quand  il  est  conséquent  avec  lui-même. 

Ayez  donc  une  doctrine.  Messieurs  ;  ne  vous  la  laissez  pas  imposer  par 
l'autorité  des  Maîtres,  mais  réflécbissez-y ;  contrôlez  avec  les  faits,  et 
adoptez,  en  toute  souveraineté  de  votre  liberté  et  de  votre  raison,  adoptez 
la  doctrine  médicale  qui  vous  paraîtra  la  plus  rationnelle  et  la  plus  con- 
forme aux  faits. 

En  fait  de  doctrine,  vous  n'avez  malheureusement  que  l'embarras  du 
choix. 

Celle  que  je  vais  vous  exposer  ne  m'appartient  pas.  C'est  la  doctrine  tra- 
ditionnelle de  l'antique  Ecole  où  j'ai  été  élevé  ;  c'est  la  doctrine  que  j'ai 
reçue  de  mes  Maîtres  et  que  j'ai  prêté  serment  de  transmettre  fidèlement  à 
leurs  enfants. 

Je  voudrais,  en  vous  la  rappelant  aujourd'hui,  vous  montrer  que  cette 
doctrine  n'a  pas  été  renversée  par  les  progrès  de  la  science  contemporaine; 
qu'elle  est  toujours  vraie  ;  que  c'est  toujours  un  cadre  large  et  soHde  dans 
lequel  toutes  les  découvertes  peuvent  prendre  place  :  en  un  mot,  que  cette 
doctrine  est  indispensable  à  l'étude  des  maladies  du  système  nerveux,  c'est- 
à-dire  à  la  partie  de  la  Pathologie  interne  qui  a  fait  le  plus  de  progrès  à 
notre  époque,  et  qui  semblerait,  par  suite,  devoir  le  moins  bien  s'accom- 
moder des  doctrines  surannées  du  Vitalisme  de  Montpellier. 

Je  vais  donc  essayer  de  vous  dire  aujourd'hui  ce  qu'on  pense,  dans  l'Ecole 
de  Montpellier,  de  la  vie  et  de  la  maladie. 

Ce  sont  là  deux  notions  connexes,  inséparables.  L'idée  que  l'on  doit  se 
faire  de  la  maladie  dépend  rigoureusement  de  l'idée  qu'on  se  fait  de  la  vie. 

Il  ne  faut  pas  en  effet  considérer  la  maladie  comme  un  être  à  part,  étran- 
ger à  l'organisme,  venant  s'attaquer  à  l'individu  vivant  et  lui  imposant  alors, 
pendant  tout  son  règne,  des  lois  nouvelles  et  entièrement  distinctes  des  lois 
physiologiques  normales.  C'est  là  une  grossière  erreur. 
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La  maladie  est,  comme  la  santé,  mie  manière  d'être  de  la  vie.  C'est  une 
manière  d'être  anormale  sans  doute,  mais  qui  cependant  est  soumise  aux 
mêmes  lois  fondamentales  que  la  vie  elle-même.  Comme  le  dit  Jaumes,  il 
est  faux  d'avancer  que  la  maladie  est  le  contraire  de  la  santé.  «  Maladie, 
santé,  sont  également  la  vie,  et  la  mort  seule  est  le  contraire  delà  vie.» 

Hippocrate  avait  déjà  exprimé  cette  grande  vérité  qui  devait  frapper  iné- 
vitablement les  médecins  observateurs  de  tous  les  temps  :  «  Qux  faciunt  in 
homine  sano  actiones  sanas,  eadem  in  œgroto,  morbosas  »  ;  et  ailleurs  : 
«  La  même  nature  suffit  à  tout,  dans  l'état  de  santé  comme  dans  l'état  de 
maladie  ». 

Les  lois  fondamentales  essentielles  de  la  maladie  sont  donc  celles  de  la 
vie  elle-même.  L'idée  que  l'on  doit  se  faire  de  la  maladie  est  étroitement 
liée  à  l'idée  qu'on  se  fait  de  la  vie. 

Avant  d'étudier  la  maladie,  et  pour  la  comprendre,  il  faut  donc  vous  dire 
d'abord  ce  que  je  pense  de  la  vie,  car  toute  doctrine  erronée  de  la  vie  a  des 
conséquences  fatales  sur  la  conception  pathologique  et  sur  la  thérapeutique 
elle-même.  Tout  se  tient  en  Pathologie  générale,  et  c'est  pour  cela  que 
les  questions  en  apparence  les  plus  métaphysiques  intéressent  directement 
le  praticien. 

Qu'est-ce  donc  que  la  Vie  ? 

Je  n'ai  pas  besoin  de  vous  le  rappeler:  la  doctrine  que  je  veux  vous  ex- 
poser n'est  pas  la  doctrine  à  la  mode;  en  dehors  de  cette  Ecole,  elle  a  peu 
de  partisans  avoués.  La  plupart  l'appliquent  au  lit  du  malade,  mais  peu  la 
professent  et  l'avouent.  Beaucoup  s'en  moquent;  quelques-uns  seulement 
la  discutent;  le  plus  grand  nombre  l'ignore  et  la  dédaigne  à  cause  de  cela 
même. 

Cet  état  de  l'opinion  sur  le  Vitalisme  montpelliérain  était  pour  moi  une 
puissante  raison  de  vous  le  résumer  ici.  Une  doctrine  bien  connue  de  tous 
et  partout,  se  trouvant  dans  tous  les  livres,  n'aurait  pas  besoin  de  vous  être 
exposée.  Mais  quand  on  professe  une  doctrine  que  la  plupart  dédaignent  ou 
repoussent,  il  faut  l'exposer  soigneusement,  ne  fût-ce  que  pour  préciser  à 
ses  adversaires  le  terrain  sur  lequel  ils  doivent  attaquer. 

La  doctrine  la  plus  répandue  aujourd'hui  est  celle  de  l'unité  des  forces 
physiques,  vitales  et  intellectuelles;  c'est  cette  doctrine  qui  est  l'expression 
savante  du  Matérialisme  contemporain,  et  que  vous  entendez  enseigner 
avec  beaucoup  de  talent  par  un  des  éminents  professeurs,  je  ne  dirai  pas 
de  cette  Ecole,  mais  de  cette  Faculté. 

Je  "VOUS  la  résumerai  d'abord  dans  sa  séduisante  simplicité. 

Autrefois  les  physiciens  admettaient  autant  de  forces  distinctes  qu'il  y 
avait  de  phénomènes  différents  :  les  phénomènes  de  chaleur,  de  lumière, 
d'électricité,  étaient  rapportés  à  autant  de  forces  séparées. 
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Les  magnifiques  progrès  de  la  physique  moderne  ont  montré  que  ces 
divers  agents  pouvaient  se  transformer  les  uns  dans  les  autres  :  la  chaleur, 
la  lumière,  l'électricité,  peuvent  se  remplacer  mutuellement,  être  produits 
par  le  mouvement  et  produire  le  mouvement.  Puis,  on  a  vu  que  dans  ces 
transformations  successives  des  forces  il  y  a  un  rapport  constant  entre  la 
force  qui  disparaît  et  celle  qui  apparaît  :  quand  le  mouvement  se  transforme 
en  chaleur,  une  quantité  de  mouvement  donnée  est  toujours  l'équivalent  de 
la  même  quantité  de  chaleur.  De  là  est  sortie  cette  grande  théorie  de  la 
corrélation  des  forces  physiques,  admise  aujourd'hui  partout. 

La  chaleur,  la  lumière,  l'électricité,  ne  sont  que  des  modalités  différentes 
d'une  même  force,  ou,  pour  mieux  dire,  du  mouvement.  Ce  sont  des  mou- 
vements dont  les  éléments  varient,  voilà  tout.  Et  l'on  peut  appliquer  à  la 
transformation  réciproque  de  tous  ces  mouvements  la  grande  loi  énoncée 
par  Lavoisier  pour  la  matière  :  Rien  ne  se  perd,  rien  ne  se  crée.  Il  y  a  dans 
la  nature  une  somme  de  mouvement  constante,  comme  il  y  a  une  somme  de 
matière  constante,  et  tous  les  phénomènes  que  nous  observons  sont  des  mo- 
difications dans  la  quahté  de  ces  mouvements  ou  de  cette  matière,  sans  que 
la  quantité  totale  en  soit  jamais  altérée. 

L'esprit  humain  est  avide  de  généralisation.  C'est  même  là  une  des  ten- 
dances les  plus  heureuses  et  les  plus  fécondes  de  l'intelligence. 

Éblouis  par  cette  magnifique  synthèse  des  forces  physiques,  les  physio- 
logistes ont  voulu  aller  plus  loin  et  réaliser  une  unité  plus  grande  et  plus 
complète  encore:  l'unité  de  toutes  les  forces  de  l'univers. 

Les  phénomènes  vitaux  sont  devenus  alors  une  nouvelle  modalité  de  ce 
même  mouvement  extérieur;  toute  la  vie  a  été  identifiée  aux  réactions  physico- 
chimiques, l'accroissement  et  la  génération  assimilés  à  la  cristallisation. 

Allant  plus  loin  encore,  on  a  enveloppé  dans  la  même  synthèse  les 
phénomènes  intellectuels  et  moraux  eux-mêmes.  La  pensée  et  la  liberté, 
comme  le  plaisir  et  la  douleur,  sont  devenues  des  transformations  de  la 
force  physique,  des  modalités  du  mouvement. 

La  personne,  l'individu,  ont  disparu  dans  cette  immense  matière  en  mou- 
vement qui  constitue  l'univers  tout  entier.  La  spontanéité  de  l'être  vivant, 
la  liberté  de  l'homme,  ne  sont  que  des  phénomènes  de  force  emmagasinée, 
analogues  à  la  chaleur  latente  ou  à  l'électricité  de  tension. 

Si  la  simplicité  fait  la  grandeur  d'une  doctrine,  il  est  impossible  d'en  con- 
cevoir de  plus  grande.  Tout  est  réductible  à  la  matière  et  au  mouvement  : 
rien  ne  se  perd,  rien  ne  se  crée  ;  tout  ce  que  vous  voyez  et  comprenez  par- 
tout n'est  que  la  transformation  de  cette  matière  et  de  ce  mouvement. 
Ajoutez  l'éternité  à  cette  matière  et  à  ce  mouvement,  afin  de  supprimer 
tout  Créateur,  et  vous  avez  dans  un  seul  principe,  dans  une  seule  science, 
la  physique,  synthétisé  toutes  ces  anciennes  sciences  que  nos  pères  distin- 
guaient .'la  physiologie,  la  psychologie  et  la  métaphysique;  vous  avez  la 
science  du  monde  entier. 
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C'est  là  une  magnifique  hypothèse.  L'extension  de  la  loi  delà  corrélation 
des  forces  à  l'explication  des  phénomènes  vitaux  et  des  phénomènes  intel- 
lectuels n'est  absolument  qu'une  hypothèse.  Les  savants  qui  l'admettent  le 
plus  complètement  ne  lui  reconnaissent  pas  un  autre  caractère. 

Ce  n'est  du  reste  pas  là  une  raison  pour  repousser  cette  doctrine.  Il  faut 
des  hypothèses  dans  la  science,  comme  théories  provisoires  ;  seulement , 
pour  que  l'hypothèse  soit  utile,  il  faut  qu'elle  s'accommode  bien  à  tous  les 
faits  connus ,  qu'elle  constitue  un  cadre  dans  lequel  on  puisse  faire  entrer 
tous  les  faits  sans  les  violenter.  Dans  le  cas  contraire,  loin  d'être  utile, 
l'hypothèse  devient  une  erreur  et  un  danger. 

Eh  bien  !  je  dois  vous  le  dire  dès  maintenant,  je  crois  qu'il  faut  violenter 
et  fausser  les  faits  psychiques  et  les  faits  vitaux  pour  les  faire  rentrer  dans 
la  théorie  de  la  corrélation  des  forces.  Je  ne  puis  pas  admettre  que  la  pensée 
et  la  vie  soient  des  modalités  de  mouvement  au  même  titre  que  la  chaleur 
ou  la  lumière.  Pour  la  vie,  c'est  inadmissible  dans  l'état  actuel  de  la  science; 
pour  la  pensée,  ce  sera  toujours  inadmissible,  quels  que  soient  les  progrès 
de  la  science. 

Disons  d'abord  un  mot  des  faits  intellectuels  et  moraux  :  les  grands  phé- 
nomènes psychiques,  la  sensation,  la  pensée,  la  volonté,  peuvent-ils  être 
identifiés  aux  phénomènes  physiques  et  considérés  comme  de  simples  moda- 
lités du  mouvement  ? 

La  sensation  diffère  du  phénomène  physique  par  une  foule  de  caractères 
importants  qui  empêchent  de  les  identifier  ;  ainsi,  pour  ne  citer  qu'une  diffé- 
rence capitale,  la  sensation  varie  en  qualité  quand  le  mouvement  physique 
qui  lui  a  donné  naissance  varie  en  quantité. 

Je  m'expHque.  Quand  le  mouvement  se  transforme  en  chaleur,  si  la 
quantité  de  mouvement  disparu  augmente  ou  diminue,  la  quantité  de  cha- 
leur développée  augmente  ou  diminue,  et  il  y  a  un  rapport  constant  entre 
ces  deux  quantités.  C'est  là  le  principe  même  sur  lequel  est  édifiée  l'idée  de 
la  corrélation  du  mouvement  et  de  la  chaleur. 

Rien  de  semblable  ne  se  produit  pour  la  sensation.  Un  corps  sonore 
vibrant  produit  une  certaine  sensation  sur  notre  oreille.  Faites-le  vibrer 
deux  fois  plus  vite  :  il  donnera  l'octave.  Croyez-vous  que  la  sensation  nou- 
velle sera  le  double,  le  triple,  la  moitié  de  la  précédente,  dans  un  rapport 
quelconque  avec  la  précédente  ?  Pas  le  moins  du  monde.  Il  est  absolument 
impossible  de  comparer  ces  deux  sensations  comme  quantité,  de  leur  trou- 
ver une  commune  mesure  ;  tout  ce  que  vous  pouvez  dire,  c'est  qu'elles  sont 
différentes.  Faites  l'expérience  :  faites  donner  sur  un  violon  une  note  et 
puis  l'octave,  et  dites-moi  si  rien  dans  la  sensation  peut  vous  montrer  que 
la  corde  a  vibré  deux  fois  plus  vite  dans  le  second  cas  que  dans  le  premier. 

Supposez,  pour  prendre  un  autre  exemple  qui  ne  m'appartient  pas,  qu'on 
ait  retrouvé  les  bras  de  la  Vénus  de  Milo  :  la  sensation  que  vous  éprou- 
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verez  à  la  vue  de  la  statue  complète  ne  sera  nullement  la  somme  des  sen- 
sations que  vous  auriez  séparément  éprouvées  en  regardant  successivement 
la  statue  sans  bras  et  les  bras  isolés. 

Vous  voyez  donc,  sans  que  j'aie  besoin  d'insister  davantage,  que  l'on  ne 
peut  en  rien  comparer  la  sensation  aux  phénomènes  physiques  de  transfor- 
mation des  forces,  que  rien  n'autorise  à  appliquer  aux  sensations  les  lois 
des  phénomènes  physiques  ;  rien  n'autorise  par  suite  à  mettre  la  sensation 
parmi  les  phénomènes  physiques,  les  transformations  de  mouvement;  tout 
l'en  sépare  au  contraire. 

Pour  la  pensée,  l'opposition  est  peut-être  plus  nette  encore.  Si  la  pensée 
n'était  que  le  mouvement  extérieur  transformé,  toutes  nos  idées  viendraient 
de  l'extérieur  ;  c'est  par  les  sens  que  naîtraient  toutes  nos  idées. 

Eh  bien  !  il  y  a  des  idées  dont  il  est  impossible  de  rapporter  l'origine  à 
l'expérience.  Vous  connaissez  tous  ce  grand  principe,  admis  par  toutes  les 
intelligences,  que  tout  changement  a  une  cause,  que  tout  a  sa  raison  d'être. 
C'est  là  un  principe,  absolu,  universel,  que  l'expérience  est  absolument 
incapable  de  donner. 

Les  lois  expérimentales  auxquelles  vous  arrivez  par  l'induction  sont  gé- 
nérales, sans  doute;  mais  comment  y  arriverez-vous ?  Vous  voyez  tomber 
un  corps  une  série  de  fois,  et  vous  concluez  que  dans  les  mêmes  conditions 
tous  les  corps  soulevés  tomberont.  C'est  là  une  des  lois  expérimentales  les 
plus  générales.  Mais  de  quel  droit  avez-vous  conclu  delà  chute  de  quelques 
pierres  à  la  chute  de  tous  les  corps  pesants  ?  Vous  avez  conclu  du  particu- 
lier au  général,  parce  que  vous  êtes  parti  de  ce  principe  que,  dans  tous  les 
cas,  les  mêmes  causes  ont  les  mêmes  effets,  que  tout  changement  a  une 
cause,  que  tout  a  sa  raison  d'être. 

Ce  principe  ne  vient  donc  pas  des  sens  ;  c'est  là  une  idée  qui  ne  nous 
vient  pas  de  l'extérieur,  qui  n'est  pas  une  transformation  du  mouvement 
extérieur. 

Réfléchissez,  je  vous  prie,  à  cet  argument,  qui  vous  paraîtra  un  peu 
abstrait  au  début,  mais  auquel,  je  crois,  vous  aurez  quelque  peine  à 
répondre. 

La  pensée  ne  peut  donc,  pas  plus  que  la  sensation,  être  considérée  comme 
une  transformation  du  mouvement  vibratoire,  comme  un  phénomène  phy- 
sico-chimique. Pascal  l'a  dit,  lui  qui  sut  être  à  la  fois  si  grand  philosophe  et 
si  grand  physicien  :  «  De  tous  les  corps  ensemble,  on  ne  saurait  en  faire 
réussir  une  petite  pensée  :  cela  est  impossible  et  d'un  autre  ordre  ». 

Et  enfin,  Messieurs,  où  trouverez-vous,  dans  le  monde  physique,  l'ana- 
logue de  la  volonté  humaine  avec  ses  magnifiques  attributs  de  liberté  et  de 
responsabilité  morale? 

i'out  est  fatal,  tout  est  mathématique  et  inconscient  dans  les  transforma- 
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lions  de  mouvement,  et  cette  fatalité  est  la  condition  môme  qui  fait  de  la  phy- 
sique une  science  telle  qu'elle  est,  une  science  exacte  et  mathématique  sur 
bien  des  points. 

L'homme,  au  contraire,  agit  à  sa  guise  ;  il  a  la  notion  du  bien  et  du  mal  ; 
il  se  détermine  librement  à  faire  l'un  ou  l'autre,  il  a  la  responsabilité  de  sa 
détermination. 

Quoi  qu'on  fasse  et  quoi  qu'on  dise.  Messieurs;  quels  que  soient  les  pro- 
grès que  fasse  la  science,  jamais  on  ne  me  démontrera  que  vous  n'êtes  pas 
plus  libres  que  les  pierres  de  ces  murs,  et  que  vous  n'avez  pas  plus  de  mérite 
à  être  venus  m'entendre  que  les  bancs  sur  lesquels  vous  êtes  assis  ! 

Je  m'arrête,  Messieurs  :  il  n'est  pas  de  ma  compétence  d'approfondir 
davantage  ces  questions;  c'est  affaire  aux  philosophes.  J'ai  voulu  seulement 
vous  montrer,  par  quelques  traits  saillants,  que  l'hypothèse  de  la  corrélation 
des  forces  physiques  est  absolument  inapplicable  aux  phénomènes  intellec- 
tuels et  moraux. 

Tout  n'est  donc  pas  réductible  à  la  matière  et  au  mouvement.  De  même 
que  derrière  les  phénomènes  physiques  vous  admettez  une  force,  qui  est  la 
force  physique,  le  mouvement;  de  même,  derrière  les  phénomènes  psychi- 
ques, il  faut  admettre  une  autre  force  absolument  distincte  de  la  première 
par  nature  et  par  essence  ;  c'est  cette  force  psychique,  force  personnelle,  libre 
et  immortelle,  que  les  spiritualistes  appellent  l'âme.  Car  «  l'âme,  comme  le 
dit  Bossuet,  est  ce  qui  nous  fait  sentir,  raisonner,  vouloir  ». 

Passons  aux  phénomènes  vitaux.  Sont-ils  réductibles  aux  phénomènes 
physiques;  sont-ils  réductibles  aux  phénomènes  psychiques;  sont-ils  indé- 
pendants? Voyons  d'abord  si  on  peut  les  identifier  avec  les  phénomènes  pure- 
ment physiques. 

Et  d'abord,  il  faut  bien  poser  la  question. 

La  matière  qui  constitue  les  corps  vivants  n'a  rien  de  spécifique  quant  à 
sa  nature  :  c'est  du  carbone,  de  l'oxygène,  de  l'hydrogène,  de  l'azote,  La 
matière  .organique  ne  diffère  pas  essentiellement  de  la  matière  minérale. 
De  même  les  agents  physiques,  en  pénétrant  dans  un  organisme  vivant,  ne 
changent  pas  de  nature  :  la  chaleur  animale,  qui  fait  monter  le  thermomètre 
placé  sous  l'aisselle,  est  une  vibration  moléculaire  comme  la  chaleur 
solaire. 

Il  suit  de  là  que  le  grand  principe  de  Lavoisier  :  rien  ne  se  perd,  rien  ne 
se  crée,  généralisé  môme  aux  mouvements,  est  toujours  vrai,  même  quand 
il  s'agit  d'un  être  vivant.  Il  n'y  a  qu'une  cliimie  et  il  n'y  a  qu'une  physique. 
Dès-lors  on  comprend  que  l'on  puisse  établir  l'équilibre  des  recettes  et  des 
dépenses  faites  par  le  corps  vivant  pour  la  matière  qui  le  constitue,  et  aussi 
ré({uilibre  des  mouvements  disparus  et  transformés,  et  démontrer  expéri- 
mentalement que  dans  les  phénomènes  vitaux  il  n'y  a  ni  création  ni  perte 
de  mouvement,  comme  il  n'y  a  ni  création  ni  perte  de  matière. 
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C'est  là  un  fait  acquis;  mais  la  question  est  de  savoir  s'il  n'y  a  pas  néan- 
moins intervention  d'une  nouvelle  force  dans  les  transformations  de  matière 
ou  de  mouvement  qui  constituent  les  phénomènes  vitaux. 

Le  chimiste  peut  produire,  par  spthèse,  des  composés  aussi  complexes 
qu'un  corps  vivant;  il  peut  faire  la  matière  d'une  cellule,  d'un  tissu;  mais, 
entre  ce  produit  de  la  synthèse  chimique  et  le  même  tissu  vivant,  il  y  a  un 
abîme  que  le  savant  ne  peut  jamais  combler,  et  qui  est  la  vie  elle-même. 
Sans  répéter  l'expressive  grossièreté  de  Malgaigne,  qui  rappelle  trop  la 
courageuse  réponse  de  Waterloo,  on  peut  mettre  les  chimistes  au  défi  de 
faire  une  pauvre  petite  cellule  vivante,  malgré  les  magnifiques  progrès  de 
leur  science. 

De  même  les  physiciens  peu  vent  manier  la  chaleur,  l'électricité  dans  tous 
les  sens  ;  ils  ne  peuvent  pas  faire  artificiellement  réaliser  à  ces  agents  les 
véritables  phénomènes  de  la  vie. 

Quels  sont  donc  les  grands  caractères  qui  séparent  les  phénomènes  vitaux 
des  phénomènes  physiques? 

Le  premier,  le  principal,  c'est  l'unité.  L'être  vivant  est  un;  c'est  un  in- 
dividu. 

Quand  vous  considérez  un  bloc  de  pierre  ou  une  masse  cristallisée  homo- 
gène, chaque  partie  a  les  mêmes  propriétés  que  l'ensemble,  et,  par  la  juxta- 
position des  diverses  parties,  le  tout  n'acquiert  aucune  propriété  nouvelle. 

Dans  l'être  vivant,  au  contraire,  aucune  partie  ne  peut  remplacer  le  tout, 
ne  peut  même  donner  l'idée  du  tout.  Rien  n'est  indépendant;  tout  concorde, 
tout  marche  ensemble,  tout  s'harmonise  vers  un  seul  et  même  but  :  la  conser- 
vation de  l'individu  et  de  l'espèce.  C'est  là  une  vérité  fondamentale,  sans 
laquelle  vous  ne  pourrez  comprendre  ni  la  physiologie,  ni  la  pathologie.  Il 
faut  être  bien  pénétré  de  cette  solidarité  des  organes,  de  cette  unité  de  la 
vie  qui  avait  déjà  frappé  Hippocrate  :  consensus  unus,  etc. 

La  vie  est  cependant  divisible.  Quelques  auteurs  ont  voulu  voir  dans  la 
divisibilité  de  la  vie  une  objection  au  Vitalisme.  Ainsi,  Vulpian  cite  les 
expériences  de  Trembley  sur  les  polypes  d'eau  douce,  et  il  ajoute  :  «  Pour 
nous,  dire  que  le  principe  vital  est  divisible,  c'est  dire  qu'il  n'existe  pas  ». 

La  conclusion  ne  me  paraît  pas  rigoureuse.  Chaque  individu  vivant  est 
un  ;  mais  la  vie  peut  se  multiplier,  et  les  êtres  nouveaux  auxquels  elle 
donne  naissance  constituent  toujours  des  individus. 

Dans  un  organisme  vivant  très-compliqué,  dans  l'homme  même,  toutes 
les  parties  sont  vivantes  :  les  cellules  prises  en  elles-mêmes  sont  vivantes; 
les  granulations  moléculaires  sont  vivantes  et  peuvent  vivre  indépendam- 
ment. Mais  la  possibilité  de  l'existence  indépendante  de  ces  parties  n'em- 
pêche nullement  l'unité  du  tout.  Dans  l'être  vivant,  ces  existences  isolées 
ne  sont  plus  indépendantes,  elles  sont  absorbées  dans  la  grande  unité  de 
l'ensemble. 
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Prenez  des  granulations  moléculaires  isolées  ;  elles  vivront  chacune 
d'une  vie  indépendante.  Faites-en  des  cellules  ;  les  conditions  de  la  vie 
sont  changées  :  chaque  granulation  ne  vit  plus  à  part  ;  c'est  cet  assemblage 
que  vous  appelez  cellule  qui  vit  et  qui  a  son  unité  vitale.  Détruisez  cette 
unité,  et  vous  voyez  disparaître  cette  vie  cellulaire  en  même  temps  que 
reparaissent  les  vies  individuelles  des  nouvelles  unités  élémentaires,  les  gra- 
nulations moléculaires. 

Quand  l'homme  meurt,  ses  éléments  recouvrent  leur  indépendance  ;  l'u- 
nité de  l'homme  est  que  la  vie  de  l'homme  n'existe  plus,  et  le  cadavre  se  pu- 
tréfie, c'est-à-dire  que  les  éléments  constituants  se  mettent  à  vivre  à  leur 
manière  et  en  toute  indépendance  ;  car  la  putréfraction,  comme  les  fermen- 
tations, n'est  que  la  vie  indépendante  des  organismes  élémentaires. 

Vous  le  voyez,  la  formule  de  Virchow  :  L'homme  est  une  somme  d'unités 
vitales,  est  fausse  si  on  la  prend  dans  son  sens  absolu.  La  vie  est  une  ;  dès 
qu'elle  n'est  plus  une,  elle  n'existe  plus.  Mais  cela  n'empêche  pas  qu'elle 
puisse  se  diviser.  Seulement,  dès  qu'elle  se  divise,  elle  se  multiplie  par  là 
même.  Il  y  a  toujours  autant  de  vies  qu'il  y  a  d'unités.  Après  la  division  du 
tout,  ce  sont  les  parties  qui  ont  pris  naissance  qui  vivent  parce  qu'elles  sont 
unes. 

Il  n'y  a  donc,  dans  les  découvertes  modernes  sur  la  vie  des  éléments  des 
tissus,  aucun  principe  contradictoire  à  la  doctrine  de  l'unité  de  la  vie. 

Vulpian  a  encore  objecté  les  faits  de  greffe  animale:  la  queue  d'un  rat, 
insérée  par  P.  Bert  sous  la  peau  d'un  autre  rat,  s'y  greffe  et  y  vit.  Je  ne 
.vois  là  au  contraire  qu'une  preuve  nouvelle  de  ce  grand  fait,  à  savoir  :  que 
les  vies  individuelles  des  tissus  du  premier  rat  sont  absorbées  dans  la  grande 
unité  vitale  qui  domine  tout  l'organisme  du  second,  et  dès-lors  ces  tissus 
font  partie  intégrante  de  l'animal  sur  lequel  on  les  a  greffés. 

Il  en  est  de  même  des  expériences  dans  lesquelles  Ollier  montre  le 
périoste  faisant  de  l'os  quand,  il  est  inséré  dans  du  tissu  cellulaire  sous- 
cutané.  Je  ne  vois  rien,  dans  tous  ces  faits-là,  de  contradictoire  à  l'unité  de 
la  vie  ;  au  contraire. 

L'unité,  l'individualité,  voilà  donc  un  grand  caractère  que  présentent  les 
êtres  vivants  et  qui  n'est  à  aucun  degré  dans  la  matière  brute.  Et  notez  que 
cette  unité  apparaît  dès  le  début  même  de  l'existence,  dès  l'ovule,  c'est-à- 
dire  avant  que  le  système  nerveux,  que  l'appareil  circulatoire,  se  soient 
développés.  C'est  donc  une  propriété  inhérente  à  la  vie  elle-même  et  non 
à  tel  ou  tel  organe  ou  tissu. 

En  second  lieu,  l'unité  vivante,  l'individu,  a  une  évolution  ;  il  a  un  com- 
mencement, un  développement,  une  décroissance  et  une  fin  ;  il  naît  et  il 
meurt. 

C'est  là  un  caractère  complètement  étranger  à  la  nature  inorganisée.  Un 
cristal,  maintenu  dans  des  conditions  données,  se  conservera  ou  s'accroîtra 
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éternellement,  s'il  est  dans  d'autres  conditions  ;  rien  ne  rappellera  chez 
lui,  même  de  loin,  cette  évolution  si  remarquable  de  la  vie,  qui  commence 
à  la  naissance  et  finit  à  la  mort. 

Et  cet  individu  vivant  possède  encore  la  singulière  propriété  d'engendrer 
d'autres  individus  vivants.  Sans  s'amoindrir  elle-même,  la  vie  se  multiplie. 
Où  trouverez-vous,  dans  les  transformations  de  mouvements  physiques, 
quelque  chose  qui  ressemble  à  la  génération? 

En  réponse  à  Descartes,  qui  assimilait  les  animaux  à  des  machines, 
Fontenelle  faisait  remarquer  qu'en  mettant  ensemble  une  machine  chien  et 
une  machine  chienne,  il  en  naissait  une  autre  petite  machine;  tandis  qu'en 
mettant  deux  montres  à  côté  l'une  de  l'autre  on  ne  les  avait  jamais  vues 
se  multiplier.  C'est  peut-être  plus  spirituel  que  profond;  mais  il  n'en  est 
pas  moins  vrai  que  rien  dans  le  monde  minéral  ne  peut  être  raisonnable- 
ment comparé  à  la  génération,  fût-ce  même  la  cristallisation. 

Remarquez  surtout  l'individualité  se  maintenant,  se  continuant  dans  le 
grand  acte  de  la  génération  par  l'hérédité  :  cette  empreinte  héréditaire,  qui, 
obscure  mais  déjà  présente  dans  l'ovule,  se  développe  et  le  dirige  dans  une 
voie  donnée,  et  qui  fait  reproduire  à  un  individu  le  type  de  sa  race  et  trop 
souvent  la  maladie  de  sa  famille.  C'est  là  un  caractère  qui  achève  de  per- 
sonnifier l'individu  vivant  en  le  prolongeant,  pour  ainsi  dire,  à  travers  le 
temps. 

L'être  vivant  est  donc  une  unité  à  part,  qui  se  distingue  de  toutes  les  au- 
tres unités  vivantes  et  qui  ne  se  noie  pas,  comme  la  matière  brute,  dans  le 
monde  inorganique,  qui  n'a  d'unité  que  quand  on  prend  l'univers  dans  son 
ensemble.  Deux  blocs  de  bois  ne  difl'èrent  souvent  pas  plus  que  deux  mor- 
ceaux d'un  même  bloc  de  bois,  tandis  que  deux  êtres  vivants  diffèrent  du 
tout  au  tout,  ou  tout  au  moins  sont  absolument  distincts  l'un  de  l'autre  :  ce 
sont  deux  individualités. 

Ce  grand  caractère  de  l'individualité  de  l'être  vivant  se  complète  par  la 
spontanéité  de  cet  être,  par  la  personnahté  qu'il  imprime  à  tous  ses  actes,  à 
tous  ses  rapports  avec  le  monde  extérieur. 

Quand  une  substance  extérieure  pénètre  dans  un  organisme,  jamais  elle 
ne  le  traverse  à  la  façon  d'un  filtre  insensible  ;  l'acte  est  toujours  complexe. 
L'être  vivant  absorbe,  digère,  c'est-à-dire  qu'il  s'assimile  peu  ou  beaucoup; 
et  puis  désassimile,  c'est-à-dire  rejette  ce  qu'il  ne  lui  faut  pas.  L'être  vivant 
intervient  toujours  dans  ces  transformations  de  matière  qui  se  passent  en 
lui  :  il  fait  acte  d'individu. 

C'est  ainsi  que  le  corps  vivant  s'accroît  par  lui-même,  intervient  dans  son 
développement,  tandis  que  le  minéral,  le  cristal,  s'accroît  par  simple  juxta- 
position de  matières  séparées  du  milieu  où  il  est  plongé.  Le  noyau  du  cris- 
tal n'intervient  en  rien  dans  l'addition  des  nouvelles  couches  qui  se  dépo- 
sent autour  de  lui.  L'intervention  active  de  l'être  vivant  est  au  contraire  in- 
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dispensable  à  son  accroissement  :  il  élabore  lui-même  les  matériaux  de  son 
développement. 

Cette  intervention  active  de  la  vie  se  retrouve  dans  les  transformations  de 
mouvement  dont  l'animal  est  le  siège.  L'être  vivant  s'assimile  en  quelque 
sorte  les  mouvements  extérieurs  qui  lui  sont  communiqués,  il  les  emmaga- 
sine suivant  ses  besoins  ;  et  puis,  à  son  heure,  quand  le  fonctionnement 
général  l'exige,  il  dépense  telle  ou  telle  quantité  de  mouvement,  sous  telle 
ou  telle  forme  particulière. 

C'est  ainsi  que  l'équivalence  générale  de  la  matière  et  de  la  force  physi- 
que est  conservée  dans  l'ensemble,  mais  qu'en  même  temps  il  y  a  une  inter- 
vention nouvelle  et  incontestable,  celle  de  la  vie. 

Je  n'insiste  pas:  il  y  a  là  un  ensemble  de  caractères  que  je  n'ai  pas  le 
temps  de  développer,  mais  qui  séparent  entièrement  les  phénomènes  vitaux 
des  phénomènes  physiques,  ou,  pour  mieux  dire,  qui  ne  permettent  pas 
d'expliquer  la  vie  par  les  seules  transformations  du  mouvement  exté- 
rieur. 

Est-ce  à  dire  qu'il  faille  attribuer  les  phénomènes  vitaux  à  la  force  psy- 
chique, à  l'âme  ?  On  appelle  Animisme  cette  doctrine  qui  range  la  vie  parmi 
les  manifestations  de  l'activité  de  l'âme. 

Ce  qui  me  fait,  avec  l'Ecole  de  Montpellier,  repousser  cette  doctrine,  c'est 
que  je  ne  trouve  pas  dans  les  manifestations  vitales  les  grands  caractères 
essentiels  que  nous  avons  assignés  aux  phénomènes  intellectuels  et  moraux, 
et  particulièrement  l'intelligence  et  la  liberté. 

On  tombe  dans  un  ontologisme  regrettable  et  contraire  aux  faits,  quand 
on  admet  dans  tous  les  actes  vitaux  une  appropriation  libre  et  intelligente 
vers  un  but  toujours  heureux.  On  arrive  ainsi  à  voir  dans  toutes  les  mala- 
dies une  réaction,  un  effort  salutaire  qui  condamne  alors  le  praticien  à  l'inac- 
tion la  plus  complète  et  le  fait  assister  en  simple  spectateur  à  la  lutte  en- 
gagée sous  ses  yeux. 

De  plus,  le  principe  de  la  pensée  a  une  existence  indépendante  de  la 
matière,  et  il  survit  au  corps ,  qu'il  anime.  Le  principe  de  la  vie ,  au  con- 
traire ,  meurt  à  son  heure  et  ne  peut  pas  être  conçu  en  dehors  de  l'agrégat 
matériel,  auquel  il  préside. 

En  outre,  cette  divisibilité  de  la  vie,  cette  vie  particulière  des  éléments 
séparés  de  l'ensemble,  dont  nous  avons  parlé,  sont  bien  difficilement  conci- 
liables  avec  la  notion  de  l'âme. 

Ce  qui,  à  mon  sens,  a  jeté  beaucoup  de  médecins  contemporains  dans  le 
Matériahsme,  c'est  précisément  cette  erreur  qui  fait  attribuer  à  l'âme  tou- 
tes les  propriétés  vitales  et  qui,  par  suite,  trouve  dans  les  découvertes  de 
la  physiologie  des  objections  à  la  spiritualité  de  l'âme,  alors  qu'en  réalité 
le  principe  de  la  vie  est  seul  mis  en  cause  par  les  observations  des  mé- 
decins. 
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Je  crois  donc  qu'il  faut  séparer  dans  l'homme  le  principe  de  la  vie  et  le 
principe  de  la  pensée  :  la  vie  étant  commune  à  tout  le  règne  animal  et  à  tout 
le  règne  végétal,  étant  par  conséquent  susceptible  de  degrés  en  nombre 
presque  infini;  l'âme  étant  au  contraire  propre  à  l'homme  .  et  à  l'homme 
seul,  dont  elle  fait  par  là  même  un  être  complètement  à  part,  qui  sera  tou- 
jours séparé  par  un  abîme  infranchissable  de  tout  le  reste  de  la  création, 
quels  que  soient  les  rapports  que  présentent  son  corps  et  sa  vie  avec  les  au- 
tres corps  et  les  autres  ^ies. 

Je  crois  inutile  d'insister  davantage  sur  ce  point,  parce  que,  si  l'Ani- 
misme est  très-répandu  parmi  les  philosophes  spirituaUstes,  il  est  très-rare 
chez  les  médecins  d'aujourd'hui. 

On  voit  donc  que,  pour  avoir  une  idée  complète  de  la  constitution  de 
l'homme,  il  faut  admettre  en  lui  trois  ordres  de  phénomènes  irréductibles 
les  uns  aux  autres  :  les  phénomènes  physiques,  les  phénomènes  psychi- 
ques et  les  phénomènes  vitaux. 

Or,  à  tout  phénomène  distinct  il  faut  une  cause  distincte.  Il  faut  donc  ad- 
mettre trois  ordres  de  forces  distinctes  ;  la  force  psychique,  qui  est  Tàme  ; 
la  force  physique,  qui  est  le  mouvement,  et  la  force  vitale. 

Peut-on  maintenant  pénétrer  plus  avant  dans  cette  analyse  et  préciser 
quelque  chose  "sur  la  nature  même  de  ces  forces  ? 

Pour  la  force  psychique  et  pour  la  force  physique,  on  le  peut.  On  peut 
dire  que  la  première  est  spirituelle,  immortelle,  qu'elle  existe  indépendam- 
ment de  la  matière,  etc.  :  c'est  l'objet  de  la  psychologie.  On  peut  dire  que 
la  deuxième  n'est  que  le  mouvement,  n'existe  pas  en  dehors  de  la  matière: 
c'est  l'objet  de  la  physique. 

Quant  à  la  force  vitale,  il  est  impossible  et  parfaitement  inutile  de  rien 
dire  sur  sa  nature  essentielle.  Le  fait  important,  indispensable  pour  le  mé- 
decin, c'est  d'admettre  son  existence,  ses  caractères  d'unité,  d'individualité, 
qui  la  distinguent  de  tout  ce  qui  n'est  pas  elle.  Mais  là  s'arrêtent  les  données 
expérimentales;  là  s'arrête  la  notion  utile  au  médecin. 

L'Ecole  de  Montpellier,  à  l'exemple  de  Barthez,  ne  va  pas  plus  loin. 

Le  principe  vital  de  l'homme,  dit  Barthez,  doit  être  conçu  par  des  idées 
distinctes  de  celles  qu'on  a  des  attributs  du  corps  et  de  l'âme.  Voilà  tout. 
Mais  ensuite  il  prouve  qu'il  n'est  pas  d'opinion  sur  la  nature  du  principe 
vital  dont  la  contraire  puisse  être  démontrée  fausse;  il  conclut  à  la  nécessité 
de  laisser  la  question  indécise. 

Ainsi,  ne  vous  y  laissez  pas  tromper,  ne  tombez  pas  dans  l'erreur  de 
ceux  qui  attaquent  notre  Vitalisme  sans  le  connaître,  de  ceux  qui,  comme 
Piorry  à  la  tribune  académique,  mettent  le  principe  vital  de  Barthez  à 
côté  du  magnétisme  et  des  esprits  frappeurs,  parmi  les  manifestations  suc- 
cessives et  toujours  semblables  du  même  besoin  du  merveilleux. 
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Ne  mettez  pas  derrière  ces  mots  :  principe  vital,  force  vitale,  mi  sens 
ontologique  que  personne  ici  ne  veut  leur  donner.  Le  seul  grand  principe 
que  Ton  veut  sauver,  c'est  que  la  vie  est  une,  que  la  vie  présente  des  carac- 
tères qui  empêchent  de  confondre  ses  manifestations  avec  les  transforma- 
tions ordinaires  du  mouvement  extérieur.  Il  y  a  donc  quelque  chose  de  plus 
dans  l'animal  vivant  que  dans  son  cadavre  rendu  à  l'univers  minéral  ;  c'est 
ce  quelque  chose,  cet  xqne  l'on  désigne  sous  les  noms  de  vie,  de  principe 
vital,  de  force  vitale. 

Et  ne  croyez  pas  que,  réduite  à  ces  proportions,  la  doctrine  vitaliste  de 
Montpellier  soit  inutile  et  inféconde.  Pour  en  juger,  il  n'y  a  qu'à  voir  la 
notion  corrélative  de  la  maladie  dans  ce  système. 

Qu'est-ce  donc  que  la  Maladie  ?  Grave  question  que  je  ne  puis  qu'efQeu- 
rer,  à  cause  des  développements  que  j'ai  donnés  à  l'étude  de  la  vie,  mais 
qui  sera  en  même  temps  facilitée  par  cette  étude  même. 

Dans  la  doctrine  de  l'unité  des  forces,  quand  on  ne  veut  voir  dans  la  vie 
qu'un  phénomène  physique  ordinaire,  on  ne  peut  concevoir  dans  la  mala- 
die que  deux  éléments  :  le  symptôme  et  la  lésion.  Il  est  impossible  d'aller 
plus  loin. 

Si  dans  l'homme  vivant  il  n'y  a  pas  autre  chose  que  de  la  matière  et  du 
mouvement,  la  maladie  ne  peut  pas  être  autre  chose  qu'une  lésion  de  cette 
matière  ou  une  altération  de  ce  mouvement.  Si  un  cristal  est  malade,  il  ne 
peut  l'être  que  par  altération  de  sa  texture  ou  par  modification  de  sa  cha- 
leur, de  ses  propriétés  physiques. 

■  Il  est  donc  impossible,  dans  cette  doctrine,  d'aller,  dans  l'analyse  de 
la  maladie,  au-delà  du  symptôme  et  de  la  lésion.  Ai-je  besoin  de  réfuter 
longuement  une  vue  aussi  étroite  et  aussi  peu  clinique  ? 

Vous  connaissez  tous  la  fièvre  intermittente,  si  commune  dans  nos  pays. 
Entre  deux  accès,  la  santé  peut  revenir  en  apparence  complète:  il  n'y  a 
aucun  trouble,  ni  de  structure,  ni  de  fonction  ;  le  malade  mange  bien,  et  la 
rate  peut  avoir  repris  son  volume  normal.  Il  y  a  cependant  quelque  chose 
de  modifié  chez  ce  sujet,  quelque  chose  d'anormal,  puisque  le  lendemain, 
à  la  même  heure  que  l'avant-veille,  sans  provocation  nouvelle  et  sans  cause 
extérieure,  un  nouvel  accès  se  produira,  pareil  au  précédent.  Si  toute  la 
maladie  était  dans  le  symptôme  ou  dans  la  lésion,  vous  ne  devriez  traiter 
que  l'accès  lui-même,  réchauffer  le  malade  quand  il  a  froid,  etc.  Mais  vous 
n'auriez  pas  à  vous  préoccuper  de  la  lésion  vitale  profonde  qui  est  cause  de 
tout;  vous  n'avez  pas  à  prévenir  le  retour  des  accès,  et  vous  devez  laisser 
mourir  votre  malade,  que  sauverait  un  peu  de  sulfate  de  quinine. 

Vous  rencontrerez  plus  tard,  dans  votre  chentèle,  de  ces  malades  qui  ont 
eu  successivement  ce  que,  dans  l'Ecole  organicienne,  on  appellerait  plu- 
sieurs maladies.  Ils  ont  eu  de  l'asthme  à  une  époque,  des  migraines  à  une 
autre,  delà  gastralgie  plus  tard,  etc.  Considérez  chacun  de  ces  actes  mor- 
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bides  comme  une  maladie  à  part  ;  traitez-la  le  plus  rationnellement  du 
monde,  et  vous  serez  surpris  de  ne  pas  voir  guérir  votre  malade.  Vous 
supprimerez  peut-être  la  manifestation  actuelle,  mais  vous  en  verrez  bientôt 
apparaître  une  autre  souvent  plus  dangereuse  que  la  première. 

Mais  dépassez  cet  appareil  phénoménal  et  symptomatique,  et  derrière 
toutes  ces  manifestations  variées  vous  trouverez  le  plus  souvent  une  cause 
unique,  constante,  une  lésion  vitale  que  nous  appelons  une  diathèse,  et  qui 
sera  la  scrofule,  la  syphilis,  etc.  Traitez  cette  syphilis,  et  votre  malade  gué- 
rira. 

Vouslevoyez,  Messieurs,  et  la  clinique  vous  le  démontre  tous  les  jours, 
il  est  faux  et  dangereux  de  s'arrêter,  dans  l'analyse  de  la  maladie,  au  sym- 
ptôme et  à  la  lésion.  En  considérant  la  maladie  sous  ce  point  de  vue  incom- 
plet, vous  méconnaissez  son  caractère  dominant  et  essentiel  :  l'unité. 

Il  y  a  une  unité  saisissante,  une  individualité  incontestable  dans  la  ma- 
ladie, ou,  pour  mieux  dire,  dans  l'homme  malade.  Car,  je  le  répète,  la 
maladie  n'est  pas  un  être  à  part  greffé  sur  l'organisme  passif.  Mais  l'homme 
malade  est  un  et  individuel  comme  l'homme  sain,  et  cette  unité  se  retrouve 
toujours  derrière  cette  multiplicité  ondoyante  des  symptômes  et  des  lésions. 
Le  chancre,  les  taches  sur  la  peau,  les  plaques  muqueuses,  les  exostoses, 
sont  des  phénomènes  impossibles  à  rattacher  entre  eux,  si  vous  ne  voyez 
dans  la  maladie  que  le  symptôme  ou  la  lésion.  Pour  y  voir  l'unité  étiolo- 
oique,  qui  entraîne  l'unité  et  l'efficacité  thérapeutique,  il  faut  voir  cette 
lésion  vitale  profonde  que  l'on  appelle  la  syphilis. 

Trouvât-on,  un  jour,  une  altération  constante  du  sang,  par  exemple, 
derrière  toutes  les  manifestations  diathésiques,  cette  lésion  particulière  d'un 
tissu  ou  d'un  organe  n'expliquerait  pas  cette  imprégnation  de  tout  l'orga- 
nisme par  la  maladie,  qui  fait  de  la  diathèse  un  véritable  tempérament  mor- 
bide. 

La  vie  peut  seule,  avec  son  unité  propre,  donner  la  clef  de  l'unité  puis- 
sante qui  se  trouve  au  fond  de  toutes  les  maladies,  qu'elles  soient  aiguës 
ou  chroniques. 

Si  rOrganicisme  méconnaît  l'unité  véritable  qui  fait  le  fond  delà  mala- 
die, il  est,  d'un  autre  côté,  incapable  de  distinguer  des  manifestations 
diverses  qu'il  est  dangereux  de  confondre.  Si  la  lésion  fait  la  maladie, 
l'adénite  sera  une  maladie.  Or,  Messieurs,  ne  voyez-vous  pas  tout  de  suite 
l'immense  danger  clinique  qu'il  y  a  à  confondre  une  adénite  scrofuleuse 
ou  une  adénite  qui  a  succédé  à  une  simple  écorchure?  Vous  ne  pouvez 
cependant  distinguer  ces  choses  disparates  et  à  indications  si  différentes 
qu'en  dépassant  le  symptôme  et  la  lésion,  pour  atteindre  la  cause  profonde 
et  intime  de  ces  manifestations. 

Rappelez-vous  toujours  ce  principe  au  lit  du  malade  :  quand  vous  aurez 
soigneusement  analysé  tous  les  symptômes  présentés  par  un  malade,  quand 
vous  aurez  employé  tous  les  moyens  d'exploration  physique  connus,  et  que 
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VOUS  aurez  ainsi  déterminé  la  lésion,  votre  diagnostic  ne  sera  pas  encore 
complet  ;  il  faut  de  plus  chercher  la  maladie  qui  tient  tout  cela  sous  sa 
dépendance.  Vous  ne  pourrez  poser  vos  indications  qu'après  ce  dernier 
temps  de  votre  étude  diagnostique. 

Je  ne  saurais  trop  vous  le  répéter  :  la  maladie  n'est  ni  le  symptôme  ni 
la  lésion.  Pour  comprendre  la  maladie,  comme  pour  comprendre  la  vie, 
il  faut  admettre  que  les  phénomènes  vitaux  diffèrent  des  phénomènes  phy- 
siques, qu'il  y  a  dans  l'organisme  vivant  une  force  spéciale,  une  force  in- 
dividuelle, et  que  l'essence  même  de  la  maladie  est  dans  l'altération  de 
cette  force  vitale. 

Cette  doctrine  de  la  vie  et  de  la  maladie  entraîne  naturellement  une 
doctrine  thérapeutique  correspondante. 

L'hypothèse  de  la  corrélation  des  forces  étendue  à  la  vie  et  à  la  maladie 
conduit  à  une  thérapeutique  étroite  :  la  thérapeutique  du  symptôme  et  de  la 
lésion.  Dans  cette  doctrine,  il  est  impossible  de  comprendre  le  traitement 
de  la  maladie  ni  le  traitement  des  éléments,  qui  sont  des  altérations  sim- 
ples de  la  "s^ie.  On  ne  peut  tirer  ses  indications  que  du  symptôme  ou  de  la 
lésion,  et  c'est  là  une  source  d'indications  insuffisantes  et  trompeuses. 

Le  même  symptôme  doit  être  traité  dans  un  cas,  respecté  dans  l'autre, 
provoqué  dans  un  troisième.  S'il  doit  être  traité,  tantôt  ce  sera  d'une  ma- 
nière, tantôt  d'une  autre.  Il  est  impossible  de  baser  une  thérapeutique 
rationnelle  sur  la  considération  seule  du  symptôme  ou  de  la  lésion. 

Aussi  arrive-t-il  que  trop  souvent  les  médecins  qui  exagèrent  l'impor- 
tance de  la  lésion,  et  qui  sont  conséquents  avec  eux-mêmes,  tombent  dans 
le  plus  désastreux  scepticisme  thérapeutique.  Que  faire  devant  une  sclé- 
rose? disent-ils.  On  ne  peut  pas  enlever  le  tissu  conjonctif  et  remettre 
du  tissu  actif  à  sa  place.  C'est  vrai  dans  beaucoup  de  cas  ;  mais.  Dieu 
merci  !  pas  dans  tous.  Vous  verrez  l'iodure  de  potassium  produire  des  ré- 
solutions de  tissu  étonnantes,  à  la  seule  condition  que  le  tissu  anomal  ait 
une  origine  spéciale,  soit  d'une  nature  spécifique. 

La  nature  de  la  maladie,  voilà  un  élément  capital  de  la  science  des  indi- 
cations qui  échappe  absolument  au  médecin  qui  n'est  pas  vitaliste. 

La  doctrine  que  nous  combattons  conduit  encore  au  découragement  thé- 
rapeutique par  une  autre  voie.  Si  tous  les  phénomènes  vitaux  sont  des 
transformations  de  mouvement,  comme  la  chaleur  et  la  lumière,  toute  la 
vie  doit  être  mathématique,  réglée  suivant  des  lois  fixes.  L'action  des  médi- 
caments doit  aussi  être  mathématique  ;  on  doit  pouvoir  la  mesurer,  la  doser 
d'avance,  et  faire  ainsi  du  problème  clinique  une  simple  résolution  d'équa- 
tion. De  là  ces  vues  utopiques  de  certains  médecins  qui  prévoyaient  l'épo- 
que où,  mesurant  la  fièvre  avec  le  thermomètre,  on  graduerait  mathémati- 
quement, suivant  le  degré  observé,  la  dose  de  quinine  ou  de  digitale  qu'il 
faut  employer. 
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Quand  on  est  imbu  de  ces  idées-là  et  qu'on  entre  ensuite  dans  une  salle 
d'hôpital,  on  n'a  que  deux  partis  à  prendre:  ou  bien  on  ferme  les  yeux  sur 
les  faits,  on  garde  ses  idées  théoriques,  et  on  laisse  mourir  ses  malades 
quand  on  ne  les  tue  pas  ;  ou  bien  on  observe  les  faits,  on  constate  avec  dou- 
leur que  les  choses  ne  se  passent  pas  comme  on  l'avait  prévu,  et  on  tombe 
dans  le  scepticisme  thérapeutique.  A  chaque  lit,  on  pose  soigneusement  le 
diagnostic  local,  et  puis  on  passe  au  lit  suivant,  en  laissant  au  teneur  de 
cahier  le  soin  de  satisfaire  aux  réclamations  du  malade  par  un  looch  blanc 
ou  un  julep  laudanisé. 

De  plus,  si  la  vie  est  réductible  aux  phénomènes  physiques,  l'effet  théra- 
peutique s'expliquera  toujours  par  une  action  physique  ou  chimique.  De 
là,  la  doctrine  des  médecins  qui,  en  prescrivant  le  fer  aux  chlorotiques, 
veulent  remplacer  le  fer  qui  manque  aux  globules  sanguins;  qui,  en  pres- 
crivant l'eau  de  Vichy  à  un  calculeux,  ont  la  prétention  de  dissoudre  sa 
pierre  comme  dans  un  verre;  qui,  en  prescrivant  les  bains  froids  dans  la 
fièvre,  pensent  soustraire  physiquement  la  chaleur  en  excès.  Grossières 
erreurs  cliniques  qui  peuvent  conduire  un  esprit  conséquent  à  préconiser  le 
tamponnement  du  rectum  contre  le  choléra. 

Tous  les  grands  médecins  se  sont  élevés,  dans  toutes  les  Ecoles,  contre 
cette  prétention  ridicule  et  dangereuse  d'assimiler  le  corps  humain  à  une 
cornue.  Et  il  faut  lire  les  discours  de  Trousseau  à  l'Académie  de  Médecine 
contre  ceux  qu'il  appelle  les  chimiâtres. 

C'est  qu'en  effet  toute  autre  est  l'action  des  médicaments,  et  pour  la  com- 
prendre il  faut  admettre  les  principes  que  je  vous  ai  indiqués.  La  vie,  la  spon- 
tanéité de  la  vie,  interviennent  toujours  dans  les  actions  extérieures  ;  le  corps 
humain  n'est  jamais  purement  passif.  De  même  qu'une  cause  morbifique 
n'agit  pas  à  la  façon  d'un  boulet  ou  d'un  coup  de  sabre,  mais  agit  seulement 
en  impressionnant  la  vie  et  en  provoquant  l'être  vivant  à  réaliser  une  ma- 
ladie donnée,  de  même  le  médicament  s'adresse  à  la  vie  et  la  soUicite  dans 
une  direction  donnée,  salutaire.  Mais  il  faut  toujours  que  la  vie  consente; 
c'est  dans  la  vie  qu'est  toujours  l'activité,  le  principe  de  l'action,  de  l'action 
thérapeutique  comme  de  l'action  pathologique  et  de  l'action  physiologique. 

Comprenez-vous  maintenant.  Messieurs,  comment  une  doctrine,  une 
saine  doctrine,  est  nécessaire  même  au  praticien  ? 

Je  m'arrête. 

Il  n'était  pas  dans  mon  intention  de  vous  développer  toute  la  doctrine  de 
l'Ecole  de  Montpellier  :  il  faudrait  à  cela  plusieurs  leçons,  et  je  sortirais  du 
programme  que  je  me  suis  imposé.  Je  voulais  seulement  attirer  fortement 
votre  attention  sur  cette  grande  doctrine  et  en  inscrire  la  devise  en  tête  de 
mon  enseignement. 

Et  vous,  de  votre  côté.  Messieurs,  réfléchissez  à  cette  doctrine;  ne  la  re- 
poussez pas  sans  l'entendre  et  surtout  sans  la  voir  à  l'œuvre.  Pensez-y  à 
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l'hôpital;  c'est  là  qu'on  fait  la  meilleure  pathologie  générale.  Mettez-la  au 
contact  des  faits  :  c'est  là  le  critérium.  Et  si  vous  sortez  convaincus  de  sa  vé- 
rité scientifique  et  de  son  utilité  clinique,  alors  proclamez-la  hautement,  con- 
fessez-la pubhquement. 

Le  moment  est  plus  opportun  que  jamais.  Messieurs,  pour  défendre  notre 
chère  et  vieille  Ecole  de  Montpellier.  Il  faut  que  ses  élèves  forment  autour 
d'elle  comme  une  garde  d'honneur.  Ce  sont  ses  doctrines  qui  ont  fait  sa 
gloire  ;  rappelez-vous  que  ce  n'est  pas  en  les  abandonnant  aujourd'hui,  pour 
obéir  plus  ou  moins  servilement  à  la  mode  et  au  préjugé,  que  Montpellier 
se  sauvera.  Loin  de  là  :  c'est  en  tenant  haut  son  drapeau,  en  maintenant 
fièrement  cette  individualité  doctrinale  qui  lui  fait  des  ennemis,  c'est  en  res- 
tant elle-même,  malgré  et  contre  tous,  que  notre  Ecole  vivra  et  s'imposera. 

Méfiez-vous  surtout.  Messieurs,  de  ceux  qui  calomnient  nos  doctrines 
sans  les  connaître,  qui  les  représentent  comme  ennemies  du  progrès  et 
inconciliables  avec  la  science  contemporaine.  Le  Vitalisme  montpelliérain 
bien  compris  accepte  tout  ce  qui  est  bon,  encourage  tout  ce  qui  est  grand, 
vivifie  tout  ce  qui  est  vrai.  On  peut  être  de  son  siècle  et  de  l'Ecole  de  Mont- 
pellier. 

Dans  la  suite  même  de  ces  leçons,  consacrées  à  l'étude  des  Maladies  du 
Système  nerveux,  j'espère,  si  vous  voulez  bien,  par  votre  bienveillance  et 
votre  assiduité,  venir  en  aide  à  ma  bonne  volonté,  pouvoir  vous  montrer 
que  toutes  les  grandes  découvertes  de  la  médecine  contemporaine  peuvent 
encore  être  acceptées  et  enseignées  par  un  vitaliste  de  Montpellier. 


II 

I>e     la    Métliode    et     des    dassiGcations    en     Patbologie 

interne. 


Messieurs,  dans  la  première  leçon  du  cours  de  l'année  dernière,  je  vous 
ai  exposé  sommairement  les  grands  traits,  les  principes  fondamentaux  de  la 
doctrine  médicale  qui  devait  présider  à  tout  mon  enseignement  ultérieur. 
Seulement,  obligé  de  ne  consacrer  qu'une  leçon  à  cet  important  sujet,  j'ai 
dû  me  borner  à  des  propositions  tout  à  fait  générales,  sans  entrer  dans 
aucune  application. 

J'ai  bien  essayé  de  vous  montrer  la  portée  clinique,  la  valeur  pratique  de 
ces  principes  ;  mais  je  n'ai  pu  le  faire  qu'en  passant.  Et  je  crains  que  quel- 
ques-uns trouvent  abstraite  et  un  peu  théorique  une  doctrine  que  je  crois  au 
contraire  essentiellement  utile  au  lit  même  du  malade. 

Je  voudrais  donc  aujourd'hui  creuser  un  peu  le  sujet,  le  développer,  ou, 
pour  mieux  dire,  l'appliquer;  mettre  ces  principes  en  œuvre  devant  vous. 
Pour  cela,  nous  choisirons  une  question  capitale  pour  l'objet  même  de  ce 
cours  :  nous  chercherons  ensemble  à  déterminer,  à  la  lumière  de  cette  doc- 
trine, quelle  est  la  méthode  que  l'on  doit  suivre  dans  l'enseignement  de  la 
Pathologie  interne,  quelles  sont  les  classifications  que  l'on  doit  adopter. 

De  la  méthode  et  des  classifications  en  Pathologie  interne,  tel  est  donc 
le  sujet  dont  nous  allons  causer,  si  vous  le  voulez  bien,  dans  cette  première 
leçon. 

Ce  sujet  m'était  imposé  pour  plusieurs  raisons. 

D'abord,  il  est  naturel  de  commencer  l'étude  d'une  science  par  l'exposé 
de  la  méthode  à  suivre  dans  l'enseignement  de  cette  science  ;  et ,  l'année 
dernière  déjà,  j'aurais  dû  l'aborder  devant  vous  si  je  n'avais  pas  cru  d'un 
intérêt  majeur  de  vous  résumer  les  principes,  plus  généraux  encore,  du 
Vitahsme  montpelliérain. 

D'autre  part,  le  développement  même  de  cette  question  nous  permettra 
de  bien  préciser  les  termes  de  notre  programme,  de  vous  en  faire  mieux 
comprendre  l'économie  ;  nous  pourrons  bien  déterminer  ce  que  nous  avons 
déjà  fait  dans  l'étude  des  Maladies  du  Système  nerveux  et  ce  qui  nous  reste 
à  faire  pour  la  compléter. 

Enfin  (et  c'est  peut-être  là  le  motif  le  plus  puissant) ,  nous  ne  professons 
pas  complètement  sur  ce  sujet  les  idées  qui  ont  cours  aujourd'hui  dans  la 
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plupart  de  vos  livres  classiques.  La  diversité  des  doctrines  et  du  point  de 
départ  entraîne  la  diversité  des  applications  et  des  méthodes. 

Récemment  encore,  un  homme  éminent  à  bien  des  titres,  qui  avait  déjà 
dans  l'enseignement  écrit  de  la  pathologie  interne  une  place  considérable,  a 
pris  solennellement  possession  d'une  chaire  qui  le  met  à  la  tête  de  cet  en- 
seignement oral.  M.  Jaccoud,  avec  le  talent  d'exposition  que  vous  con- 
naissez et  dont  il  a  le  secret,  a  magistralement  développé,  dans  sa  leçon 
d'ouverture,  la  méthode  et  les  classifications  qu'il  adopte  en  pathologie 
interne. 

Cet  exposé,  qui  aurait  rendu  le  mien  inutile  si  nous  avions  dû  arriver 
aux  mêmes  conclusions,  le  rend  au  contraire  plus  nécessaire  puisque  je  crois 
devoir,  sur  un  certain  nombre  de  points,  m'écarter  de  l'opinion  de  l'éminent 
Professeur  de  Paris.  C'est  certainement  téméraire  à  moi  dem'attaquer  à  un 
maître  de  cette  taille  et  de  cette  popularité  ;  mais  j'espère  que  les  principes 
sauveront  l'exposition,  et  que  l'intention  vous  rendra  plus  indulgents  pour 
l'exécution. 

D'après  M.  Jaccoud,  la  question  de  la  méthode  et  des  classifications  en 
pathologie  interne  serait  assez  simple  et  facile  à  décider.  Il  y  a  deux  manières 
de  résoudre  le  problème  :  la  manière  ancienne  et  la  manière  moderne  ou  plu- 
tôt contemporaine.  Or,  entre  les  deux  l'hésitation  n'est  plus  possible.  L'an- 
cienne méthode  a  vécu;  tout  le  monde  est  rallié  à  la  seconde.  L'accord  est 
parfait  et  touchant.  «  La  classification  nouvelle,  dit-il,  a  rapidement  usurpé, 
et  sans  réserve,  la  place  de  sa  devancière,  qui  avait  pourtant  régné  sans  par- 
tage pendant  de  longues  séries  d'années  ;  la  déchéance  de  la  première  est 
totale,  l'avènement  de  la  seconde  est  universel,  de  telle  sorte  qu'à  vrai  dire 
et  par  une  exception  unique,  les  deux  méthodes  se  sont  succédé  ayant  à 
peine  eu  le  temps  d'être  rivales.  » 

Le  jugement  est  sommaire;  il  parait  définitif.  Il  n'y  a  donc  qu'une  mé- 
thode et  qu'une  classification  en  pathologie,  c'est  celle  que  M.  Jaccoud  adopte 
et  développe  dans  son  livre,  que  vous  avez  tous  entre  les  mains.  L'accord 
est  unanime  sur  ce  point. 

Je  vous  l'avouerai  tout  de  suite:  je  vais  produire  une  petite  note  discor- 
dante dans  ce  concert.  Je  ne  puis  pas  accepter  toutes  les  idées  de  M.  Jac- 
coud. Du  reste,  le  professeur  lui-même  a  fait,  dans  la  péroraison  de  son  dis- 
cours, un  trop  chaleureux  appel  au  libre  examen  de  ses  auditeurs  pour  me 
refuser  l'humble  droit  de  critiquer  quelques-unes  de  ses  idées. 

Ne  croyez  pas  cependant  que  je  veuille  vous  ramener  au  moyen  âge.  Je  ne 
brûle  pas  les  livres  de  Galien,  comme  Paracelse;  mais  je  ne  veux  pas  non 
plus  vous  ramener  au  culte  servile  de  la  parole  du  Maître.  Rassurez- vous. 

Seulement  je  voudrais  que  quand  on  juge  les  classifications  des  anciens, 
on  se  reportât  exactement  à  l'état  des  connaissances  à  leur  époque.  Il  ne  faut 
pas  les  apprécier  avec  notre  esprit  et  notre  science  d'aujourd'hui.  M.  Jac- 
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coud  a  soin  de  bien  faire  cette  recommandation  à  ceux  qui  voudraient  appré- 
cier l'œuvre  des  grands  cliniciens  du  commencement  du  siècle.  Pourquoi  ne 
donne-t-il  pas  l'exemple  quand  il  juge  les  anciens  ?  Je  crois  que  s'il  l'avait 
fait  il  eût  été  moins  sévère. 

Croyez-vous  que  plus  tard  on  ne  trouvera  pas  à  redire  à  nos  classifica- 
tions actuelles?  On  aura  cependant  tort  si  on  nous  reproche  ce  que,  dans 
l'état  actuel  de  nos  connaissances,  nous  ne  pouvons  pas  éviter. 

De  même,  M.  Jaccoud  a  tort  quand  il  reproche,  par  exemple,  aux  anciens 
d'étudier  comme  maladies  de  simples  symptômes  :  les  pétéchies,  le  ptyalisme 
et  l'épiphora.  Nous  ne  décrivons  plus  l'hémoptysie  comme  une  maladie,  c'est 
vrai;  mais  nous  décrivons  toujours  l'hémorrhagie  cérébrale  comme  une  ma- 
ladie: est-ce  mieux? 

Nous  trouvons  ensuite  dans  le  discours  de  M.  Jaccoud  un  autre  reproche 
qui  nous  paraît  encore  plus  immérité.  Chez  les  anciens,  dit-il,  «  dans  l'ordre 
des  douleurs,  on  se  heurte  à  un  bizarre  assemblage  où  l'on  trouve  pêle-mêle 
le  tic  douloureux  de  la  face,  le  mal  de  dents  et  la  goutte  ».  —  La  goutte  con- 
fondue avec  le  mal  de  dents,  ou  seulement  mise  à  côté  du  mal  de  dents  par 
les  anciens  !  par  les  anciens,  qui  avaient  une  notion  si  nette  de  la  diathèse,  de 
la  maladie  goutteuse  ;  qui  la  comprenaient  mieux  que  nos  localisateurs  ac- 
tuels !  Franchement,  dire  que  les  contemporains  et  les  successeurs  de  Syden- 
ham  ont  confondu  la  goutte  dans  la  classe  des  douleurs  banales,  avec  le  mal 
de  dents,  est  une  assertion  bien  étrange.  Et  je  n'exagère  pas  en  mettant 
Sydenham  parmi  les  anciens  ;  car  pour  M.  Jaccoud,  à  ce  point  de  vue  l'an- 
tiquité va  jusqu'en  1820. 

Est-ce  que  les  auteurs  contemporains  qui  se  basent  uniquement  sur  la  lo- 
calisation anatomique  ne  devraient  pas  logiquement  rapprocher  et  ne  rappro- 
chent pas  souvent  en  effet  la  goutte  des  autres  arthrites  ?  Ne  forment-ils  pas 
ainsi  un  assemblage  plus  hétérogène,  plus  anticlinique? 

Mais  les  anciens  ont  fait  pis  que  cela,  ajoute  M.  Jaccoud.  Non-seule- 
ment ils  rapprochent  des  choses  tout  à  fait  disparates,  mais  ils  éloignent, 
ils  dissocient  de  vive  force  des  choses  logiquement  voisines.  Voulez- 
vous  ,  par  exemple  ,  étudier  la  pathologie  des  poumons  :  vous  en  trou- 
verez un  fragment  dans  les  inflammations  ou  dans  les  fièvres  ,  suivant  le 
nosologiste;  puis  vous  irez  en  chercher  une  autre  partie  dans  les  hydropisies; 
après  quoi  vous  devrez  vous  adresser  aux  produits  morbides  accidentels;  ce 
qui  ne  vous  exemptera  pas,  si  vous  voulez  être  complets,  de  faire  une  petite 
visite  aux  flux  et  aux  convulsions. 

Le  reproche  est  grave,  vous  le  voyez,  et  présenté  d'une  manière  pi- 
quante. J'y  répondrai  en  faisant  remarquer  d'abord  que  M.  Jaccoud  fait 
ainsi  le  procès  au  livre  de  Grisolle  plus  qu'au  livre  de  Frank  :  Grisolle 
classe  par  genres  de  lésion,  tandis  que  Frank  classe  par  organes.  Et  cepen- 
dant Grisolle  est  un  moderne  ;  ou  bien  il  faut  dire  tout  de  suite  que  les 
temps  anciens  finissent  à" l'avènement  du  nouveau  Professeur  de  pathologie. 
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Mais  j'accorde  du  reste  que  les  anciens  dissocient  à  tort  les  maladies 
d'un  même  organe,  que  les  maladies  du  poumon  sont  quelquefois  éparpil- 
lées. Est-ce  que  les  modernes  ne  dissocient  pas  les  maladies  de  même  na- 
ture? Si  l'on  suit  la  classification  anatomique  à  la  lettre,  les  diverses  mani- 
festations de  la  syphilis  ou  du  rhumatisme  ne  seront-elles  pas  éparpillées 
dans  les  divers  chapitres  du  livre  ?  Quelle  est,  des  deux,  la  disjonction  la 
plus  préjudiciable,  la  plus  anticlinique  ?  C'est  ce  que  nous  examinerons 
tout  à  l'heure. 

Pour  le  moment,  tout  ce  que  je  voulais  faire  remarquer,  c'est  que  la  cri- 
tique de  M.  Jaccoud  vis-à-vis  des  méthodes  et  des  classifications  anciennes 
est  injuste  à  force  de  sévérité.  Passons  maintenant  à  l'exposé  de  la  méthode 
et  des  classifications  du  Professeur  de  Paris  ,  et  voyons  si  elles  sont  aussi 
parfaites  qu'il  le  dit,  et  si  elles  ne  sont  pas,  elles  aussi,  passibles  d'objec- 
tions graves. 

Voici,  d'après  M.  Jaccoud  lui-même  ,  les  principes  de  la  classification 
anatomique  qu'il  adopte,  et  qui  est,  dit-il,  aujourd'hui  universellement  ac- 
ceptée. 

«  A  l'inverse  de  son  aînée,  elle  prend  pour  base  de  classement  et  d'étude 
le  siège  organique  des  maladies,  et  présente  dans  autant  de  classes  distinc- 
tes les  maladies  des  grands  appareils.  Les  divisions  secondes  sont  encore 
fournies  parle  siège  :  la  classe  des  maladies  de  l'appareil  respiratoire,  par 
exemple,  est  décomposée  en  ordres  consacrés  aux  maladies  du  larynx,  des 
bronches,  des  poumons,  de  la  plèvre,  etc.  Les  divisions  tertiaires  sont  em- 
pruntées aux  éléments  morbides  communs,  et  dans  chaque  ordre  d'organe 
sont  successivement  étudiées  la  congestion,  l'inflammation,  l'hémorrhagie, 
l'hydropisie,  etc.  Aux  maladies  à  siège  organique  constant  et  uni voque,  qui 
méritent  le  nom  de  maladies  localisées,  la  classification  oppose,  sous  le 
chef  de  maladies  généralisées,  celles  qui  présentent  des  localisations  mul- 
tiples et  diffuses;  et  les  divisions  secondes  de  ce  vaste  groupe,  je  les  demande 
—  pardon,  je  veux  dire  elle  les  demande —  àl'étiologie,  qui  lui  montre 
bientôt  trois  ordres  distincts,  savoir  :  les  maladies  infectieuses ,  les  mala- 
dies par  altération  constitutionnelle  de  la  nutrition,  et  les  intoxications.» 

On  ne  pouvait  pas  mieux  exposer  en  quelques  lignes  la  méthode  et  la 
classification  préconisées  par  M.  Jaccoud.  Vous  connaissez  du  reste  bien 
Tune  et  l'autre  :  vous  les  avez  tous  vues  mises  en  œuvre  dans  son  grand 
Traité  de  pathologie. 

Eh  bien  !  cette  méthode  et  cette  classification  ne  me  paraissent  pas  à 
l'abri  de  tout  reproche.  Pour  vous  le  prouver,  nous  les  examinerons  succes- 
sivement, si  vous  le  voulez  bien,  dans  leur  principe  et  dans  leur  appli- 
cation. 

he  principe  est  le  suivant  :  ce  qui  prime  tout  dans  une  maladie,  ce  qui  la 
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caractérise  avant  tout,  c'est  son  siège  anatomique.  Les  anciens  s'occupaient 
beaucoup  de  la  nature  des  maladies  :  c'était  une  erreur  ;  il  faut  s'occuper  du 
siège.  M.  Jaccoud  le  dit  expressément  :  «  En  pathologie  comme  en  clinique, 
ce  qui  crée  des  analogies,  ce  qui  établit  les  dissemblances,  c'est  la  question 
de  siège  et  non  la  question  de  nature.  Il  y  aura  toujours  plus  de  rapport  entre 
deux  maladies  d'un  même  organe,  quelque  disparates  que  soient  en  elles- 
mêmes  ces  maladies,  qu'entre  deux  maladies  semblables  de  nature,  mais  sié- 
geant dans  deux  organes  différents.  » 

Voilà  une  proposition  à  laquelle  il  m'est  absolument  impossible  de  sous- 
crire. Je  ne  puis  pas  admettre  qu'il  y  ait  plus  d'intérêt  clinique  à  rapprocher 
l'adénite  syphilitique  de  l'adénite  par  écorchure  du  pied,  qu'à  rapprocher 
cette  même  adénite  des  taches  sur  la  peau  et  des  autres  manifestations  syphi- 
litiques. Et  cependant  toutes  les  adénites  ont  même  siège,  quelle  que  soit 
leur  nature,  et  toutes  les  manifestations  syphilitiques  ont  des  sièges  bien 
variés,  quoique  de  même  nature. 

En  présence  d'une  congestion  pulmonaire,  vous  serait-il  indifférent  de 
savoir  si  elle  est  d'origine  paludéenne  ?  Il  est  fort  utile  de  diagnostiquer  l'état 
du  poumon,  mais  il  l'est  encore  plus  de  prescrire  le  sulfate  de  quinine,  s'il 
y  a  lieu.  C'est  donc  la  considération  de  nature  qui  prime  la  considération  du 
siège. 

Avec  les  principes  de  M.  Jaccoud,  bien  plus  qu'avec  la  méthode  ancienne, 
on  s'expose  à  réunir  ce  qui  doit  être  séparé  et  à  séparer  ce  qui  doit  être  réuni, 
puisqu'en  poussant  les  choses  à  leur  conséquence  logique  on  éparpillera  le 
rhumatisme  pour  rapprocher  les  arthrites. 

Croyez-vous  qu'une  bonne  histoire  clinique  de  la  tuberculose,  delà  dia- 
thèse  tuberculeuse,  sera  possible  s'il  vous  faut  chercher  la  tuberculose  pul- 
monaire d'un  côté,  la  méningite  tuberculeuse  de  l'autre,  et  les  tubercules  du 
péritoine  ailleurs  ?  Et  l'histoire  si  complexe  et  si  bizarre  des  diathèses  modi- 
fiant leurs  manifestations  aux  divers  âges  d'un  individu  ou  dans  les  diffé- 
rentes générations  d'une  famille,  se  manifestant,  ici  par  une  névrose,  là  par 
une  inflammation,  etc.  :  où  la  trouverez- vous,  si  la  considération  de  siège 
prime  tout  ? 

Et  cependant  ce  sont  là  des  notions  cliniques  indispensables  que  le  pro- 
fesseur de  pathologie  interne  doit  inculquer  à  ses  élèves. 

Vous  le  voyez,  Messieurs,  le  principe  de  la  méthode  de  M.  Jaccoud  me 
parait  si  absolument  contraire  à  la  vérité  que  je  crois  pouvoir  en  renverser 
complètement  les  termes  et  vous  en  donner  le  contre-pied  exact  comme 
l'expression  de  mou  opinion  :  «  En  pathologie  comme  en  clinique,  dirons- 
nous,  ce  qui  crée  les  analogies,  ce  qui  établit  les  dissemblances,  c'est  la  ques- 
tion de  nature  et  non  pas  la  question  de  siège.  Il  y  aura  toujours  plus  de 
rapport  entre  deux  maladies  de  même  nature,  quelque  disparate  que  soit  leur 
siège,  qu'entre  deux  maladies  siégeant  dansle  même  organe,  maisde  nature 
différente.  »  Voilà,  je  crois,  la  proposition  véritablement  clinique. 
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Si  nous  passons  aux  applications  de  la  méthode  de  M.  Jaccoud,  nous 
trouverons  également  des  objections  à  formuler.  Parcourez  dans  son  ensem- 
ble la  table  de  son  Traité  de  pathologie  interne,  et  vous  serez  immédiate- 
E::eQt  frappés  des  imperfections  choquantes  de  la  classification  adoptée  par 
l'auteur. 

D'abord,  dans  une  bonne  classification,  les  différentes  classes  doivent  être 
bien  séparées  les  unes  des  autres,  et  Tonne  doit  pas  être  exposé  à  retrouver 
la  même  espèce  dans  des  classes  différentes.  Or,  M.  Jaccoud  n'obéit  pas  du 
tout  à  cette  règle  quand  il  oppose  les  maladies  générales  aux  maladies  loca- 
les, car  les  maladies  locales  se  retrouvent  dans  les  maladies  générales.  Il  n'y 
a  pas  opposition  entre  les  maladies  générales  et  les  maladies  locales  :  les  der- 
nières sont  des  parties  des  premières,  et  ne  devraient  pas,  par  suite,  former 
de  classes  distinctes. 

Ainsi,  par  exemple,  la  pneumonie  caséeuse  est  dans  une  classe,  et  puis 
la  scrofule,  bien  loin  de  là,  dans  une  autre  classe.  Il  semble  dès-lors  que 
ce  sont  là  deux  maladies  bien  distinctes,  bien  différentes.  Or,  rien  n'est 
moins  vrai  :  la  pneumonie  caséeuse  est  une  des  localisations,  une  des  mani- 
festations de  la  scrofule. 

Voilà,  ce  me  semble,  un  vice  capital  de  méthode  qui  n'aurait  pas  dû 
échapper  à  M.  Jaccoud,  lui  qui  reprochait  aux  anciens  de  n'avoir  pas  une 
base  univoque  de  classification. 

M.  Jaccoud  n'a  pas  osé  pousser  son  principe  dans  toutes  ses  conséquences 
logiques,  autrement  il  n'avait  qu'une  ressource  :  c'était  de  nier  les  maladies 
générales.  Il  n'a  pas  pu  le  faire;  il  l'a  essayé  cependant,  car  il  en  a  sup- 
primé le  plus  possible. 

La  syphilis  n'a  pas  la  moindre  place  dans  son  livre.  On  me  répondra  peut- 
être  que  c'est  là  de  la  pathologie  externe  :  dans  une  certaine  limite  cepen- 
dant. Mais  la  tuberculose,  la  diathèse  tuberculeuse  et  la  diathèse  cancé- 
reuse, voilà  bien  de  la  pathologie  médicale?  Eh  bien!  l'histoire  de  ces 
maladies  n'est  pas  dans  le  Traité  de  M.  Jaccoud.  Il  faut,  pour  se  faire  une 
idée  du  cancer,  chercher  le  cancer  du  poumon  d'un  côté,  celui  de  la  plèvre 
un  peu  plus  loin,  celui  de  l'estomac  beaucoup  plus  loin,  etc.,  etc.  Et  de  même 

pour  la  phthisie  tuberculeuse,   la  méningite  tuberculeuse ,  qui  sont 

séparées  par  de  longs  intervalles.  Comprenez- vous  que  quand  on  est  obligé, 
par  sa  méthode,  à  disjoindre  ainsi  des  questions  aussi  importantes,  on  puisse 
se  moquer  des  anciens ,  qui  forçaient  le  lecteur  à  courir  d'un  chapitre  à 
l'autre  pour  constituer  l'histoire  des  maladies  pulmonaires? 

Quand  il  ne  veut  pas  éparpiller  ainsi  l'histoire  d'une  maladie  générale, 
M.  Jaccoud  la  violente  et  la  fait  entrer  de  force  dans  une  de  ses  classes  de 
maladie  locale.  C'est  ainsi  que  nous  trouvons  le  rhumatisme  et  la  goutte 
dans  les  maladies  de  l'appareil  locomoteur. 

Franchement,  je  le  demande  ici  à  tous  ceux  qui  ont  fait  déjà  un  peu  de 
clinique,  est-ce  une  idée  vraie,  une  idée  acceptable  que  de  considérer  le 
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rhumatisme  et  la  goutte  comme  des  maladies  locales,  comme  des  maladies 
de  l'appareil  locomoteur?  Comment  comprendrez-YOUs  l'endocardite  rhu- 
matismale, la  goutte  viscérale,  tous  les  traits  qui  font  l'essence  même  de 
ces  maladies?  Ou  vous  ne  les  admettrez  pas,  et  vous  serez  en  contradiction 
avec  les  faits  ;  ou  vous  les  admettrez,  et  vous  serez  inconséquents  avec  votre 
méthode  et  votre  classification. 

Était-ce  hien  encore  le  cas  d'accuser  les  anciens  de  mettre  la  goutte  à 
côté  du  mal  de  dents,  pour  en  arriver  à  la  mettre  dans  les  maladies  de 
l'appareil  locomoteur?  L'un  ne  voit  dans  cette  grande  diathèse  que  la  dou- 
leur, l'autre  n'y  voit  que  la  localisation  articulaire.  Une  opinion  n'est  guère 
plus  vraie  que  l'autre. 

Vous  voyez.  Messieurs,  que  la  méthode  et  les  classifications  de  M.  Jac- 
coud  ne  sont  inattaquables  ni  dans  leur  principe  ni  dans  leur  application. 
Elles  sont  passibles  de  nombreuses  objections,  et  assez  souvent  des  objec- 
tions mêmes  que  le  Professeur  de  Paris  a  adressées  aux  méthodes  anciennes. 

Est-ce  à  dire  que  cette  étude  des  maladies  par  appareils  n'ait  pas  ses  avan- 
tages? Certes,  non.  Cette  méthode  a  de  grands  avantages,  que  M.  Jaccoud 
a  du  reste  compris  et  exposés;  s'il  ne  lui  avait  assigné  que  cette  qualité, 
nous  n'aurions  eu  qu'à  l'approuver  entièrement.  C'est  l'exagération  et  la 
généralisation  que  nous  blâmons. 

L'immense  avantage  de  cette  méthode,  c'est  de  mettre  parfaitement  en 
rapport  les  symptômes  et  les  lésions,  c'est  de  faciliter  extrêmement  l'étude 
delà  séméiologie  et  de  la  physiologie  pathologique  des  organes. 

Les  symptômes  en  effet,  nous  ne  faisons  aucune  difBculté  de  le  reconnaî- 
tre, tiennent  surtout  au  siège  de  la  maladie  beaucoup  plus  qu'à  sa  nature. 
On  peut  souscrire  à  ce  principe,  posé  par  M.  Jaccoud,  que  :  «  quelle  que  soit 
la  nature  de  la  maladie,  les  symptômes  sont  toujours  contenus  dans  la  sphère 
des  attributions  fonctionnelles  de  l'organe  lésé,  qu'ils  y  sont  rigoureusement 
adéquats,  et  que  les  dissemblances,  issues  de  la  différence  de  nature,  ne  por- 
tent que  sur  l'enchaînement  et  la  marche  des  phénomènes,  ou  bien  sur  les 
éléments  morbides  communs  » .  Je  ne  veux  pas  même  faire  des  réserves  sur 
le  caractère  un  peu  absolu  de  la  proposition,  et  je  l'accepte. 

Il  est  en  effet  évident  que  la  toux,  le  râle  sous-crépitant  d'un  côté,  les  con- 
vulsions et  les  paralysies  de  l'autre,  ont  une  valeur  séméiologique  beaucoup 
plus  importante  pour  le  siège  que  pour  la  nature  de  la  maladie,  quand  on 
prend  les  phénomènes  en  eux-mêmes.  Pour  bien  saisir  la  géographie  de  la 
moelle  ou  du  cerveau,  pour  apprendre  à  localiser  leurs  lésions,  il  faut  envi- 
sager toutes  leurs  maladies  dans  leur  ensemble,  sans  faire  actuellement 
attention  à  leur  nature.  C'est  du  reste  ce  que  nous  avons  fait  dans  le  cours 
de  l'an  dernier. 

La  méthode  et  la  classification  de  M.  Jaccoud  ont  donc  un  avantage  réel 
pour  bien  faire  connaître  un  côté,  un  point  de  la  pathologie,  le  côté  séméio- 
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logique,  le  rapport  des  symptômes  aux  lésions.  Seulement  comme,  toute  la 
pathologie  n'est  pas  là,  comme  on  u'a  pas  tout  fait  quand  dans  un  cas  clinique 
on  a  établi  la  correspondance  entre  les  symptômes  et  les  lésions,  je  crois  que 
la  méthode  et  la  classification  de  M.  Jaccoud  ne  suffisent  pas,  et  qu'il  exagère 
quand  il  en  fait  la  méthode  et  la  classification  générales  et  définitives  en 
pathologie  interne.    C'est  cette  exagération  que  je  combats. 

Le  but  final  du  médecin,  du  pathologiste  et  du  clinicien,  est  toujours  de 
guérir  autant  que  possible,  de  traiter  le  malade.  Or,  pour  traiter  une  mala- 
die, il  ne  suffit  pas  d'en  connaître  le  siège  anatomique.  Qui  sufficit  ad  cogno^' 
cendum  sufficit  ad  curandum:  c'est  vrai  ;  mais  il  faut  connaître  à  fond,  com- 
plètement, et  la  méthode  de  M.  Jaccoud  ne  permet  pas  d'arriver  à  cette  con- 
naissance complète  de  la  maladie. 

Que  pouvons-nous  donc,  dès  à  présent,  conclure  de  cette  première  partie 
de  notre  leçon,  dans  laquelle  nous  avons  plus  critiqué  qu'édifié  ? 

Nous  ne  concluons  pour  le  moment  qu'une  chose  :  c'est  qu'il  y  a  exagéra- 
tion dans  les  accusations  portées  par  M.  Jaccoud  contre  les  méthodes  an- 
ciennes, et  exagération  dans  les  éloges  décernés  par  M.  Jaccoud  aux  métho- 
des modernes.  Dans  la  classification  nosologique  et  dans  la  classification 
anatomique,  il  y  a  du  bon  :  l'une  et  l'autre  peuvent  rendre  des  services  ;  cha- 
cune éclaire  un  côté  de  la  question  ;  elles  doivent  se  compléter  et  non  se  rem- 
placer. 

Voilà  l'idée  qu'il  nous  reste  maintenant  à  vous  développer,  en  vous  disant 
comment,  d'après  les  idées  montpelliéraines,  nous  concevons  la  méthode  et 
les  classifications  en  pathologie  interne. 

Pour  cela,  il  faut  vous  rappeler  bien  exactement  la  véritable  notion  de  la 
maladie.  Tout  découle  de  là. 

Ce  qui  frappe  tout  d'abord  dans  la  maladie,  c'est  ce  que  nous  appelons  le 
symptôme,  c'est  le  dérangement  des  fonctions  physiologiques.  C'est  là  ce 
qui  frappe  le  malade,  ce  sur  quoi  il  attire  tout  d'abord  l'attention  du  méde- 
cin ;  aussi  est-ce  la  base  des  classifications  du  vulgaire  et  de  la  science  à  ses 
débuts. 

Pour  tout  le  public,  les  douleurs,  les  convulsions,  sont  des  maladies; 
pour  bien  des  médecins  encore,  la  paraplégie  en  est  une  autre,  et  pour  pres- 
que tous  l'épilepsie  en  est  une. 

Les  symptômes  sont  en  effet  un  élément  de  la  maladie  ;  mais  ce  n'est  pas 
toute  la  maladie,  ce  n'est  que  la  manifestation  extérieure.  Ainsi,  dans  l'inter- 
valle de  deux  accès  de  fièvre,  toutes  les  fonctions  physiologiques  peuvent 
s'accomplir  très-régulièrement  ;  entre  deux  crises  de  goutte  ou  deux  atta- 
ques de  rhumatisme,  rien  ne  révèle  à  l'observateur  la  maladie,  qui  existe  ce- 
pendant, qui  existe  si  bien  que,  si  on  laisse  faire  les  choses,  la  fonction  patho- 
logique viendra,  en  son  moment,  révéler  bruyamment  que  le  sujet  était  bien 
réellement  malade  et  aurait  dû  être  traité. 
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En  dehors  de  ces  cas  où  la  maladie  existe  sans  symptômes,  que  de  fois 
vous  avez  dû  voir  l'absence  de  relation  qu'il  y  a  entre  la  gravité  des 
symptômes  et  la  gravité  de  la  maladie.  Comme  Jaumes  l'a  très-bien  fait 
remarquer,  une  phthisie  pourra  évoluer  d'une  manière  presque  latente 
pendant  un  certain  temps,  tandis  qu'une  simple  crise  névropathique  pourra 
se  produire  avec  l'appareil  le  plus  dramatique  et  le  plus  bruyant. 

Vous  voyez  donc,  Messieurs,  que  si  les  symptômes  sont  un  élément 
de  la  maladie,  ils  ne  sont  pas  toute  la  maladie.  On  aurait  tort  de  définir 
la  maladie  :  un  dérangement  des  fonctions  physiologiques  ;  il  faut  chercher 
ailleurs  l'essence  de  la  maladie. 

Du  reste,  pour  qu'une  fonction  soit  altérée,  il  faut  que  l'organe  qui 
en  est  le  siège  soit  lui-même  altéré.  Le  trouble  de  la  fonction  suppose 
le  trouble  de  l'organe,  et  nous  trouvons  ainsi  un  nouvel  élément  de  la 
maladie  qui  est  déjà  plus  profond  que  le  précédent,  mais  qui  n'est  pas 
encore  cependant,  quoi  qu'on  en  dise,  l'essence  même  de  la  maladie. 

Quand  je  dis  que  tout  symptôme  fonctionnel  suppose  une  altération  de 
l'organe,  je  prends  le  mot  altération  dans  son  sens  le  plus  large;  je  ne 
veux  pas  dire  qu'il  y  ait  toujours,  nécessairement,  ce  que  nous  appelons 
une  lésion  anatomique.  —  Les  anciens  admettaient  les  troubles  purement 
fonctionnels,  purement  dynamiques,  et,  au  moins  jusqu'à  nouvel  ordre, 
nous  n'avons  pas  le  droit  de  trouver  qu'ils  aient  eu  tort. 

Ainsi,  dans  la  névralgie,  dans  la  pleurodynie,  dans  toutes  les  névro- 
ses, il  n'y  a  pas  de  lésion  anatomique  connue  de  l'organe  malade.  Mais 
il  y  a  toujours  une  altération  :  l'organe  n'est  évidemment  pas  dans  son  état 
normal,  puisqu'il  ne  fonctionne  pas  normalement;  il  y  a  altération,  mais 
altération  purement  dynamique. 

Le  fer  aimanté  diffère  bien  par  ses  propriétés  du  fer  avant  son  aiman- 
tation, et  cependant  rien  n'a  changé  dans  sa  texture,  dans  sa  nature  chi- 
mique. De  même  entre  un  morceau  de  fer  à  10"  et  un  morceau  de  fer  à 
100°  :  c'est  toujours  du  fer  ;  il  n'y  a  pas  de  lésion  anatomique,  et  cepen- 
dant l'un  est  chaud  et  l'autre  ne  l'est  pas.  C'est  la  force,  c'est  le  mouve- 
ment contenus  dans  le  fer  qui  ont  changé  ;  c'est  son  état  physique  et  non 
son  état  chimique  ;  il  est  le  siège  d'une  altération  dynamique,  non  d'une 
altération  anatomique.  Cet  exemple  vous  fait  voir  que  les  altérations 
dynamiques  n'ont  rien  de  contradictoire  à  la  science  contemporaine.  Le 
nerf  affecté  de  névralgie  peut  ne  pas  dilïérer  anatomiquement  du  nerf  sain, 
et  ses  propriétés  peuvent  cependant  avoir  changé. 

Cette  courte  digression  était  nécessaire  pour  vous  faire  comprendre 
comment  j'admets  que  derrière  les  symptômes  fonctionnels  il  peut  y  avoir, 
suivant  les  cas,  soit  une  altération  anatomique,  soit  une  altération  dyna- 
mique. Mais  enfin,  d'une  nature  ou  dune  autre,  il  y  a  toujours  altéra- 
tion, en  prenant  le  mot  dans  son  sens  le  plus  large. 
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Dans  toute  maladie  donc,  il  y  a  non-seulement  dérangement  des  fonc- 
tions physiologiques,  mais  encore  altération  d'un  ou  plusieurs  organes. 
Ce  sont  là  des  éléments  essentiels.  Mais  est-ce  tout?  L'analyse  est-elle 
terminée  là,  et  avons-nous  enfin  trouvé  là  l'essence  même,  la  nature  intime 
de  la  maladie  elle-même?  Je  ne  le  crois  pas. 

L'altération  de  l'organe,  comme  le  dérangement  delà  fonction,  est  une 
manifestation  de  la  maladie,  mais  ce  n'est  pas  la  maladie. 

Ce  qui  le  prouve,  c'est  d'abord  que  certaines  maladies  ont  des  moments 
de  silence  symptomatique  complet,  dont  nous  parlions  tout  à  l'heure.  Quelle 
est  l'altération  organique  entre  deux  poussées  de  goutte,  entre  deux  accès 
de  fièvre  intermittente?  Elle  est  parfaitement  inconnue,  caries  urates peu- 
vent ne  pas  être  en  excès  et  la  rate  avoir  son  volume  normal.  On  peut 
répondre  à  cet  argument  que  la  lésion  sera  découverte  un  peu  plus  tard  ; 
c'est  une  pure  hypothèse  qu'une  science  positiviste  ou  simplement  positive 
ne  peut  pas  accepter.  Je  l'admets  cependant  pour  le  moment. 

Mais  si  la  lésion  organique  était  le  fond,  l'élément  essentiel  de  la  ma- 
ladie, à  chaque  lésion  organique  distincte  devrait  correspondre  une  mala- 
dte  distincte  ;  à  des  lésions  organiques  identiques  devrait  correspondre  une 
maladie  identique;  la  lésion  devrait  caractériser  la  maladie.  Or  ,  peut-on 
dire  qu'il  en  soit  ainsi? 

Au  commencement  de  ce  siècle,  dans  l'enthousiasme  de  ses  premiers 
essais,  l'anatomie  pathologique  crut  avoir  définitivement  résolu  le  problème: 
chaque  maladie  avait  une  lésion  bien  distincte  qui  la  caractérisait  de  tous 
points.  C'est  l'époque  où  Laënnec  fondait  l'unité  de  la  tuberculose  sur 
l'unité  de  la  lésion.  Bientôt  même  le  triomphe  de  cette  idée  fut  plus  com- 
plet encore;  dès  ses  premières  applications  en  médecine ,  le  microscope 
trouva  une  cellule,  un  élément  spécial,  distinct,  qui  caractérisait  chaque 
maladie  :  le  cancer  avait  sa  cellule,  le  tubercule  la  sienne  ,  et  il  était  im- 
possible de  les  confondre  avec  autre  chose.  La  base  de  la  nosologie  était 
trouvée;  il  était  inutile  de  chercher  plus  loin:  chaque  maladie  était  carac- 
térisée par  sa  lésion  macroscopique  et  microscopique. 

A  ce  moment-là,  il  eût  peut-être  été  difficile  de  soutenir  devant  des 
médecins  de  l'époque  que  la  lésion  n'était  pas  l'élément  essentiel  de  la  ma- 
ladie. Mais,  depuis  lors,  les  choses  ont  bien  changé.  L'anatomie  patholo- 
gique et  l'histologie,  par  le  progrès  même  de  leur  magnifique  évolution, 
restent  de  plus  en  plus  dans  leur  domaine  propre  et  abdiquent  la  préten- 
tion de  légiférer  en  pathologie. 

Pour  poursuivre  l'exemple  de  tout  à  l'heure,  l'unité  anatomique  de  la 
tuberculose  semblait  bien  établie  par  les  recherches  macroscopiques  de 
Laënnec  et  les  études  histologiques  de  Lebert,  quand  Virchow  et  l'Ecole 
allemande  vinrent  démontrer  que  la  matière  tuberculeuse  ,  ce  que  nous 
appelons  aujourd'hui  la  matière  caséeuse,   n'a  rien  de  spécial,  qu'elle  se 
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se  retrouve  dans  une  foule  de  circonstances  banales,  qu'elle  ne  peut  donc 
pas  caractériser  une  maladie.  Mais  Virchow  n'abandonnait  pas  cependant 
la  doctrine  anatomique,  et  cette  lésion  spéciale  qu'il  ne  trouvait  plus  dans 
la  matière  caséeuse,  il  la  trouve  dans  la  granulation  tuberculeuse.  Et 
alors,  violentant  les  faits  et  la  clinique  pour  les  soumettre  à  son  système 
anatomique,  il  crée  la  dualité  de  la  pbthisie.  Il  était  conséquent ,  remar- 
quez-le bien,  avec  les  principes  nosologiques  de  Laënnec.  Laënuec  avait  dit: 
La  pbthisie  est  une,  parce  que  sa  lésion  est  une  ;  Virchow  répliquait  :  La 
lésion  est  double,  donc  la  pbthisie  est  double. 

Et  cependant  le  bon  sens  clinique  protestait  contre  cette  division  de  la 
pbthisie.  Les  cliniciens  français  s'efforcent,  avec  Hérard  et  Oornil,  de  tout 
sauver  en  soutenant  qu'il  y  a  toujours  des  granulations  tuberculeuses , 
même  dans  les  pneumonies  caséeuses,  où  l'on  n'en  trouve  pas.  Mais  ce  n'é- 
tait là  qu'une  hypothèse,  je  dirai  presque  un  subterfuge,  aussi  facile  à  réfu- 
ter qu'à  invoquer.  —  Et  cependant  la  tuberculose  est  une,  répétaient  les 
cliniciens. 

Enfin,  une  École  histologique  contemporaine,  à  la  tête  de  laquelle  il 
faut  placer  Grancher,  est  venu  nous  donner  une  nouvelle  solution  de  la 
question.  Il  y  a  toujours  du  tubercule,  même  dans  la  pneumonie  caséeuse; 
seulement  c'est  un  tubercule  infîhré.  Or,  savez-vous  ce  que  c'est  que  le 
tubercule  infiltré  ?  C'est  du  tissu  embryonnaire  diffus ,  du  tissu  inflam- 
matoire à  la  première  période.  De  telle  sorte  que  l'on  revient  à  l'unité  de 
la  pbthisie,  non  pas  à  la  manière  de  Laënnec,  mais  à  la  manière  de  Broussais, 
en  reconnaissant  que  derrière  cette  grande  unité  clinique  iln'y  ahistolo- 
giquement  qu'une  inflammation  vulgaire,  banale,  commune. 

Ainsi,  à  l'heure  qu'il  est,  la  tuberculose  n'a  plus  de  lésion  spécifique, 
caractéristique;  sa  lésion  est  une  lésion  banale,  et  la  compression  de  l'artère 
pulmonaire  par  une  tumeur  peut  mécaniquement  produire  la  même  lésion 
dans  le  poumon  que  la  diathèse  tuberculeuse  héréditaire.  Si  vous  admettez 
que  la  lésion  est  la  caractéristique  de  la  maladie,  il  faudrait  identifier  les 
deux  maladies,  ce  qui  est  absurde. 

Je  ne  crains  pas  d'être  démenti  par  les  histologistes  les  plus  convaincus 
et  les  plus  progressistes ,  en  disant  qu'aujourd'hui  il  n'y  a  pas  une  seule 
maladie  qui  puisse  être  caractérisée  par  sa  lésion  seule.  Il  n'y  a  pas  plus 
de  lésion  pathognomonique  qu'il  n'y  a  de  symptôme  pathognomonique. 

Tout  récemment  encore,  M.  Lancereaux  a  étudié  une  artérite  spéciale 
aux  syphilitiques.  Croyez-vous  que  les  caractères  histologiques  soient  spé- 
ciaux? Pas  du  tout.  A  voir  une  préparation,  vous  croiriez  de  l'athérome 
sénile  ou  alcoolique.  Il  faut  se  baser  sur  le  siège,  la  marche,  les  antécé- 
dents, etc.,  pour  en  déchiffrer  la  nature.  Et  cependant  la  syphilis  ne  doit 
pas  être  confondue  par  le  pathologiste  avec  la  sénilité  ou  l'alcoolisme.  C'est 
toutefois  ce  qu'il  devrait  faire  si  la  lésion  organique  était  le  fond,  l'élément 
essentiel  et  caractéristique  de  la  maladie. 
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Cet  argument  me  paraît  conyaincaiit  ;  je  vous  demanderai  cependant  la 
permission  de  vous  en  présenter  un  autre,  parce  que  la  question  est  capi- 
tale. 

Quand  même  l'avenir  réserverait  de  nouvelles  surprises  et  permettrait 
de  découvrir  un  jour,  dans  la  syphilis,  par  exemple,  une  lésion  spéciale, 
unique,  tout  à  fait  caractéristique,  dans  un  coin  inexploré  de  l'économie,  je 
dis  qu'une  lésion  organique  quelle  qu'elle  soit,  la  lésion  d'un  organe  par- 
ticulier quel  qu'il  soit,  ne  peut  pas  rendre  compte  de  la  maladie.  Car  la 
maladie.  Messieurs,  n'est  pas  un  fait  local;  c'est  un  acte  vital,  et,  comme 
tel,  elle  a  son  origine  et  son  point  de  départ  dans  l'activité  vivante  elle- 
même,  prise  dans  son  ensemble  et  dans  son  unité,  et  non  dans  telle  ou 
telle  de  ses  parties. 

Prenez  la  pneumonie  elle-même,  ce  type  de  la  maladie  locale  en  appa- 
rence :  croyez-vous  que  le  poumon  seul  est  malade  chez  cet  individu,  et  que 
l'ensemble  de  l'économie  n'est  pas  influencé  par  la  cause  morbifique?  Ce 
serait  une  profonde  erreur.  L'agent  morbigène  agit  sur  l'économie  ;  il  im- 
pressionne l'activité  vivante,  et  cette  activité  vivante,  dans  son  unité  et  sa 
spontanéité,  réalise  la  pneumonie,  comme  chez  un  autre  individu  exposé 
au  même  courant  d'air  elle  réalisera  une  angine  ou  même  un  accès  de  fièvre. 
Avant  l'inflammation  du  poumon,  il  y  a  eu  altération  de  la  force  vitale;  je 
puis  bien  employer  ce  mot,  quoiqu'il  fasse  peur  et  qu'on  tourne  habituelle- 
ment autour  de  lui  en  disant  :  organisme,  économie,  unité  vivante,  etc. 

Oui,  Messieurs,  vous  ne  comprendrez  cette  grande  unité,  cette  remar- 
quable synergie  qui  est  le  fond  de  toute  maladie  aiguë  et  chronique,  que  si 
vous  placez  dans  la  force  vitale  elle-même  le  principe  et  le  point  de  départ 
de  la  maladie,  le  mot  «  force  vitale  »,  ai-je  besoin  de  le  répéter?  n'entraî- 
nant aucune  idée  ontologique,  encore  moins  substantielle,  exprimant  seu- 
lement le  fait  de  l'unité  et  de  la  spontanéité  qui  se  retrouve  au  fond  de  tous 
les  actes  de  l'organisme  humain,  soit  à  l'état  physiologique,  soit  à  l'état 
pathologique. 

Dès-lors,  vous  le  voyez,  l'altération  fonctionnelle  est  importante;  mais 
l'une  et  l'autre  sont  des  manifestations  de  la  maladie,  qui  est  primitivement 
et  avant  tout  une  lésion  de  l'activité  vivante.  Comme  a  dit  Jaumes , 
«  toute  maladie  commence  avec  la  lésion  de  la  force  et  finit  avec  elle.  Cette 
lésion  est  donc  le  trait  constant,  essentiel,  caractéristique  par-dessus  tous 

les  autres La  cause  de  la  maladie  est  la  cause  vitale  modifiée,  placée 

dans  une  situation  anormale  ». 

Il  y  a  donc  plusieurs  choses  dans  une  maladie:  1°  l'altération  vitale,  qui 
est  primitive;  2°  la  lésion  organique  et  la  lésion  fonctionnelle,  qui  sont  des 
manifestations.  Pour  nous  servir  commodément  de  ces  données,  il  est  bon  de 
désigner  chacun  de  ces  éléments  par  un  nom.  Pour  parler  le  langage  de 
l'Ecole,  l'altération  primitive  de  l'unité  vivante  est  l'éfaî  morbide;  la  lésion 
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organique  et  l'altération  fonctionnelle  sont  des  actes  morbides.  Distinction 
capitale,  Messieurs,  et  qui  est  le  corollaire  naturel  de  la  notion  montpellié- 
raine  de  la  maladie.  La  syphilis  est  un  état  morbide  ;  l'adénite  et  les  douleurs 
ostéocopes  sont  des  actes  morbides. 

Nous  vous  paraissons  peut-être.  Messieurs,  nous  être  beaucoup  écarté  du 
but  primitif  de  cette  leçon,  de  la  méthode  et  des  classifications  en  pathologie 
interne.  Non,  Messieurs,  nous  y  revenons;  et  vous  allez  voir  que  ces  grands 
principes  nous  étaient  indispensables  pour  aller  plus  loin. 

La  pathologie  interne  est,  vous  le  savez,  cette  partie  des  sciences  médica- 
les qui  s'occupe  de  l'étude  des  maladies.  Il  faut  qu'elle  étudie  la  maladie  en 
entier,  qu'elle  apprenne  à  connaître  les  états  morbides.  La  distinction  que 
nous  avons  établie  entre  ces  deux  éléments  de  la  maladie  entraîne  nécessai- 
rement une  distinction  dans  les  classifications  à  leur  adapter.  Il  faut  avoir  une 
classification  pour  les  actes  morbides  et  une  classification  pour  les  états  mor- 
bides ;  la  même  ne  peut  pas  servir  pour  des  choses  aussi  différentes. 

Vous  pouvez  bien  voir  maintenant  la  faute  de  logique  commise  par  M.  Jac- 
coud  et  ceux  qui  l'imitent  :  ils  confondent  les  états  et  les  actes  morbides 
dans  une  même  classification,  et  ils  font  ainsi  des  espèces  différentes  de  ma- 
ladies tout  artificielles  et  rentrant  les  unes  dans  les  autres.  Ainsi,  pour  re- 
prendre l'exemple  que  nous  avons  déjà  cité,  la  pneumonie  caséeuse  est  pour 
lui  une  espèce  et  la  scrofulose  une  autre.  C'est  là  une  erreur:  la  scrofulose 
est  un  état  morbide  et  les  pneumonies  ne  sont  que  des  actes  morbides.  Si 
M.  Jaccoud  avaitfait  la  distinction  fondamentale  dont  nous  parlons,  iln'aurait 
pas  placé  la  goutte  dans  les  maladies  de  l'appareil  locomoteur;  il  l'aurait 
classée  dans  les  états  morbides,  tout  en  étudiant  les  arthrites  dans  les  actes 
morbides  de  l'appareil  locomoteur. 

Voilà  donc  un  premier  point  établi  :  il  faut  admettre  en  pathologie  plu- 
sieurs classifications,  qui  doivent  rester  distinctes  puisqu'elles  visent  des  ob- 
jets distincts.  Un  mot  sur  le  principe  de  chacune  de  ces  classifications. 

Les  actes  morbides  sont  de  deux  espèces:  anatomiques  et  fonctionnels. 
Chaque  catégorie  a  sa  classification. 

Pour  classer  les  actes  morbides  anatomiques,  vous  prendrez  naturelle- 
ment pour  base  la  lésion  anatomique  elle-même  ;  vous  étudierez  la  congés- 
gestion,  l'anémie,  l'inflammation,  l'hémorrhagie,  etc.,  en  général,  puis  dans 
les  divers  tissus,  les  divers  organes,  etc. 

Pour  classer  les  actes  morbides  fonctionnels,  il  vaut  mieux  prendre  pour 
base  les  grands  appareils  de  l'économie  et  étudier  successivement  la  physio- 
logie pathologique  de  chacun  de  ces  appareils.  Ainsi,  pour  le  système  ner- 
veux, on  étudiera  les  convulsions,  les  névralgies,  etc.;  pour  l'appareil  uri- 
naire,  l'albuminurie,  la  polyurie,  etc. 

Le  classement  des  états  morbides  est  plus  important,  mais  aussi  plus  com- 
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pliqué.  Les  états  morbides  ne  sont  pas,  en  effet,  caractérisés  par  un  seul 
signe,  soit  lésion,  soit  symptôme,  qui  puisse  servir  de  base  à  une  classifica- 
tion. Il  faut  faire  un  peu  comme  en  histoire  naturelle,  il  faut  prendre  en  con- 
sidération tout  un  ensemble  de  signes,  mais  en  ayant  soin  de  les  hiérarchiser. 

Les  éléments  de  cette  détermination  seront  l'étiologie,  la  marche  des  sym- 
ptômes et  des  lésions,  le  traitement,  c'est-à-dire  l'histoire  clinique  tout 
entière.  Je  les  ai  énumérés  là  dans  leur  ordre  hiérarchique. 

L'étiologie,  dans  les  cas  où  elle  sert,  donne  des  renseignements  de 
premier  ordre.  Ainsi,  la  variole,  la  syphilis,  l'impaludisme,  sont  absolu- 
ment caractérisés  par  la  spécialité  de  leur  cause,  de  l'agent  morbifîque. 
Jaumes  l'a  très-bien  dit  :  Ce  qui  caractérise  essentiellement  les  natures 
morbides  est  la  lésion  la  plus  élevée  dans  l'ordre  de  causalité. 

Ensuite  vous  tiendrez  compte  de  la  marche  des  symptômes  et  des  lé- 
sions. Un  symptôme  pris  à  part,  une  lésion  considérée  en  elle-même,  n'est 
jamais  caractéristique  d'une  maladie  quelconque.  Mais  la  succession,  le 
mode  d'évolution  des  symptômes  et  des  lésions  est  le  plus  souvent  un 
puissant  élément  de  caractéristique.  Le  frisson,  la  fièvre,  la  sueur,  sont 
des  phénomènes  communs  à  bien  des  maladies  ;  mais  leur  succession  régu- 
lière à  intervalles  réglés  peut  servir  à  caractériser  l'impaludisme. 

Enfin,  le  traitement  peut  aussi  servir  à  caractériser  une  espèce  morbide. 
Naturam  morborum  curationes  ostendunt.  C'est  ainsi  que  M.  Anglada 
appelle  fièvre  à  quinquina  le  groupe  des  maladies  paludéennes,  parce 
qu'en  effet  le  succès  du  quinquina  dans  leur  traitement  est  l'un  des  traits 
les  plus  caractéristiques  de  leur  histoire. 

Ce  n'est  donc  pas  sur  un  seul  signe,  mais  sur  cet  ensemble  de  signes 
hiérarchisés  que  vous  baserez  votre  classification  des  états  morbides.  Rap- 
pelez-vous ce  grand  principe,  que  l'avenir  ne  démentira  certainement  pas  : 
tout  système  qui  vous  propose  de  classer  les  maladies  en  se  basant  sur  un 
seul  ordre  de  signes  est  faux  et  est  anticlinique. 

Vous  voyez  donc.  Messieurs,  qu'il  n'y  a  pas  une  seule  classification  en 
pathologie  interne  ;  il  y  en  a  trois.  —  M.  Jaccoud  en  a  très-bien  décrit  et 
appliqué  une,  la  deuxième  ;  mais  il  n'a  vu  que  celle-là,  et  c'est  pour  cela 
qu'il  a  mis  la  goutte  dans  les  maladies  locales. 

Il  y  a  trois  classifications  :  la  classification  anatomique,  la  classification 
physiologique  et  la  classification  nosologique.  Et  il  n'y  a  pas  à  les  compa- 
rer entre  elles,  à  savoir  quelle  est  la  meilleure,  à  dire  que  la  nosologi- 
que doit  être  laissée  aux  rétrogrades  et  que  l'anatomique  est  celle  de 
l'avenir.  Ces  trois  classifications  n'ont  rien  à  voir  entre  elles;  elles  sont 
indépendantes  et  s'appUquent  à  des  objets  différents  :  les  classifications 
anatomique  et  physiologique  ont  trait  aux  actes  morbides,  et  la  classifica- 
tion nosologique  aux  états  morbides. 

Cela  dit  sur  les  classifications,  passons  maintenant  à  la  méthode. 
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Cette  multiplicité  dans  les  classifications  entraîne  nécessairement  une 
grande  difficulté  de  méthode.  Car,  pour  être  complet  et  faire  de  la  patho- 
logie interne  vraie,  il  faut  envisager  les  maladies  sous  tous  ces  aspects 
différents  ;  sous  chacun  d'eux  en  effet  il  y  a  quelque  chose  à  apprendre 
que  l'on  ne  verrait  pas  dans  l'autre  classification.  Il  y  aura  donc  plusieurs 
méthodes  en  pathologie  interne,  comme  il  y  a  plusieurs  classifications. 
Et,  je  me  hâte  de  vous  le  dire,  nous  n'aurons  pas  à  chercher  parmi  les 
méthodes  quelle  est  la  meilleure  :  elles  sont  indépendantes  et  sont  toutes 
également  nécessaires.  Pour  que  vous  sachiez  bien  votre  pathologie  in- 
terne, il  faut  que  vous  l'envisagiez  successivement  suivant  les  trois  mé- 
thodes :  il  faut  que  le  professeur  ou  les  professeurs  chargés  de  cet  ensei- 
gnement vous  présentent  la  science  avec  les  diverses  méthodes. 

Cela  va  peut-être  effrayer  un  peu  ceux  qui  sont  au  début  de  leurs 
études;  mais  il  vaut  mieux  savoir  cela  d'avance  que  la  veille  de  son 
examen. 

Il  y  a  autant  de  méthodes  pour  enseigner  la  pathologie  interne  qu'il  y 
a  de  classifications;  il  y  en  a  donc  trois  :  deux  méthodes  analytiques,  qui 
sont  la  méthode  anatomique  et  la  méthode  physiologique  ;  et  une  méthode 
synthétique,  qui  est  la  méthode  nosologique. 

Dans  la  méthode  anatomique,  vous  prendrez  successivement  chacune  des 
lésions,  classées  comme  nous  l'avons  dit  ;  vous  l'envisagerez  en  elle-même, 
puis  vous  la  suivrez  dans  les  divers  tissus,  dans  les  différents  organes,  et 
alors  vous  établirez  les  rapports  de  cette  lésion  avec  les  symptômes  qui  lui 
correspondent  et  avec  les  états  morbides  qui  l'engendrent  ;  c'est  un  peu  la 
méthode  suivie  par  Grisolle.  Ajoutez-y  une  base  anatomo-pathologique  plus 
large  et  plus  complète,  et  vous  verrez  tout  ce  que  peut  donner  ce  mode 
d'enseignement. 

Dans  la  méthode  physiologique,  vous  envisagez  successivement  chacun 
des  grands  appareils,  son  fonctionnement  normal  et  pathologique,  les  rap- 
ports que  ce  fonctionnement  pathologique  a  avec  les  lésions  anatomiques  et 
avec  les  états  morbides:  c'est  la  méthode  de  M.  Jaccoud. 

Dans  la  méthode  nosologique,  vous  étudiez  toutes  les  vraies  maladies, 
tous  les  états  morbides,  dans  leur  évolution  synthétique,  et  vous  les  mon- 
trez réalisant  les  actes  morbides  anatomiques  et  fonctionnels  que  les  deux 
premières  méthodes  visaient  plus  spécialement  :  c'est  la  méthode  que  sui- 
vaient les  anciens,  ou  du  moins  qu'ils  essayaient  de  suivre  dans  la  mesure 
des  connaissances  de  leur  époque. 

Eh  bien  !  je  ne  crains  pas  de  le  répéter  :  vous  ne  saurez  pas  votre  patho- 
logie si  vous  ne  l'apprenez  que  suivant  une  de  ces  trois  méthodes.  Un  livre 
fait  exclusivement  suivant  une  de  ces  trois  méthodes  ne  vous  fera  connaître 
qu'un  côté  de  la  pathologie  interne.  Il  faut  donc  que  dans  l'enseignement  de 
cette  science  on  vous  la  présente  sous  ses  trois  aspects.  Mais,  vous  le  recon- 
naîtrez aisément,  cette  tâche  est  immense. 
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Recommencer  ainsi  trois  fois  la  pathologie  tout  entière  pour  la  faire  bien 
connaître  est  une  mission  qui  n'exigerait  pas  trois  ou  quatre  années,  mais 
dix  ou  douze  ans  au  moins  d'enseignement  assidu.  Il  n'y  a  dès-lors  qu'une 
chose  à  faire  :  c'est  de  diviser  le  travail. 

Le  professeur  de  pathologie  médicale  garde  de  droit  l'enseignement  syn- 
thétique par  la  méthode  nosologique.  C'est  là,  remarquez-le  bien,  la  science 
logiquement  la  plus  élevée  ;  ce  n'est  pas  la  plus  avancée  certainement,  au 
contraire,  parce  qu'elle  suppose  les  deux  autres  parties  bien  connues  avant 
de  pouvoir  être  édifiée.  Mais  enfin  c'est  la  plus  élevée,  celle  qui  exige  la 
doctrine  la  plus  sûre  et  l'expérience  la  plus  consommée.  C'est,  je  le  répète, 
toujours  réservé  au  professeur  de  pathologie  médicale. 

La  méthode  anatomique,  l'enseignement  de  la  pathologie  dans  la  classi- 
fication anatomique,  est  depuis  quelques  années  dévolu  à  une  autre  chaire 
magistrale  :  c'est  le  professeur  d'anatomie  pathologique  qui  décrit  tous  les 
ans  les  lésions  prises  en  elles-mêmes  et  dans  leurs  rapports  avec  les  mala- 
dies. 

Reste  l'enseignement  suivant  la  méthode  physiologique,  l'enseignement 
de  la  pathologie  par  appareils,  par  organes,  qui  n'était  encore  l'objet  d'aucun 
cours  spécial  et  qui  surchargeait  le  programme  du  professeur  de  pathologie. 
C'est  de  ce  côté  de  la  question  que  je  me  suis  chargé.  Ce  sont  les  maladies 
des  organes,  ce  sont  les  actes  morbides  réalisés  dans  les  divers  appareils, 
que  je  dois  tout  d'abord  étudier  en  eux-mêmes  et  dont  je  dois  vous  montrer 
ensuite  les  rapports  avec  les  états  morbides  générateurs. 

J'ai  commencé  cette  revue  de  toutes  les  grandes  divisions  de  l'économie 
par  l'étude  du  Système  nerveux,  parce  que  ce  grand  appareil  préside  à  tout, 
intervient  dans  tout,  et  que  sa  connaissance  préalable  facilitera  singulière- 
ment l'étude  ultérieure  des  autres  chapitres.  Mais  si  c'est  un  des  appareils 
les  plus  importants,  c'est  un  de  ceux  dont  la  pathologie  est  la  plus  com- 
plexe. Aussi  n'avons-nous  pu  terminer  son  étude  en  un  an,  et  devons-nous, 
cette  année,  compléter  le  programme. 

Dès-lors  il' me  reste,  avant  d'entrer  plus  spécialement  en  matière  et  pour 
terminer  cette  leçon  d'introduction,  à  vous  rappeler  ce  que  nous  avons  étu- 
dié ensemble  l'an  dernier  et  à  vous  faire  bien  comprendre  ce  qu'il  nous  reste 
à  étudier  cette  année. 

Nous  avons  décrit,  Messieurs,  ce  que  l'on  appelle  et  ce  que  nous  avons 
nécessairement  appelé  comme  tout  le  monde  les  maladies  du  cerveau,  de 
la  moelle  et  des  méninges.  Mais  qu'est-ce  que  ces  maladies?  Sont-ce  de  véri- 
tables maladies,  de  vrais  états  morbides?  Non,  Messieurs.  Nous  n'avons 
passé  en  revue  l'année  dernière  que  les  divers  actes  morbides,  soit  ana- 
tomiques,  soit  fonctionnels,  qui  peuvent  être  réalisés  dans  le  cerveau,  la 
moelle  et  les  méninges. 

Qu'avons-nous  vu  en  effet?  La  congestion,  l'anémie,  l'hémoiTliagic ,  le 
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ramollissement  du  cerveau.  Sont-ce  là  des  maladies,  des  états  morbides  ? 
Pas  le  moins  du  monde.  Ce  sont  des  lésions  anatomiques,  des  actes  mor- 
bides anatomiques.  Voilà  tout.  Ce  qui  le  prouve,  c'est  que  ces  diverses 
altérations  peuvent  être  produites  par  l'impaludisme,  l'alcoolisme,  la  sy- 
philis, par  des  états  morbides  très-variés. 

Puis  nous  avons  vu  l'aphasie,  la  paralysie,  l'hémianesthésie  ,  la  dévia- 
tion de  la  tète  et  des  yeux.  Ce  ne  sont  pas  encore  là  des  maladies,  ce  sont 
de  purs  symptômes,  des  actes  morbides  fonctionnels. 

Pour  la  moelle,  nous  n'avons  pas  fait  davantage.  On  décrit  les  diverses 
formes  de  myélite  comme  des  maladies  à  part;  mais  ce  ne  sont  là  que  des 
manifestations,  des  actes  morbides.  Ce  qui  le  prouve ,  c'est  que  souvent 
on  rencontre  plusieurs  variétés  réunies  chez  le  même  sujet;  qu'un  même 
état  morbide  ,  comme  la  syphilis ,  peut  en  engendrer  un  grand  nombre. 

Nous  n'avons  donc  passé  en  revue  que  des  actes  morbides ,  soit 
fonctionnels,  soit  anatomiques,  ayant  leur  siège,  soit  dans  le  cerveau,  soit 
dans  la  moelle,  soit  dans  les  méninges. 

Cette  année,  il  nous  faut  d'abord  faire  pour  les  nerfs,  pour  le  système 
nerveux  périphérique,  ce  que  nous  avons  fait  l'année  dernière  pour  les 
centres  ;  il  faut  étudier  les  actes  morbides  périphériques  :  névralgies,  pa- 
ralysies, spasmes  périphériques,  etc.  C'est  la  première  partie  de  notre  pro- 
gramme. 

Puis,  il  y  a  toute  une  série  de  grands  actes  morbides  très-complexes 
dont  le  siège  particulier  dans  le  système  nerveux  n'est  pas  ou  est  mal  dé- 
terminé :  ce  sont  les  névroses,  comme  l'hystérie,  l'épilepsie,  la  chorée,  etc. 
Nous  devrons  les  étudier  dans  la  deuxième  partie  du  cours. 

Nous  aurons  terminé  là,  Messieurs,  ce  qui  a  trait  à  tous  les  actes  mor- 
bides dont  les  diverses  parties  du  système  nerveux  peuvent  être  le  siège.  Il 
nous  restera  encore  quelque  chose  à  faire  :  prendre  les  grands  états  mor- 
bides et  en  étudier  les  manifestations  sur  le  système  nerveux  ;  c'est  alors 
que  nous  passerons  en  revue  les  lésions  nerveuses  de  la  syphilis ,  du  rhu- 
matisme, de  la  diphthérie,  de  la  fièvre  typhoïde,  etc.,  etc.  Cette  troisième 
partie  terminera  d'une  manière  aussi  complète  que  possible  l'histoire  des 
Maladies  du  Système  nerveux  envisagées  sous  tous  leurs  aspects  :  anato- 
mie  pathologique,  physiologie  pathologique  et  nosologie. 

Nous  aurons  ainsi  essayé  d'appliquer  à  un  exemple  particulier  les  prin- 
cipes et  les  règles  que  nous  vous  avons  exposés  tout  à  l'heure,  et  qui  doi- 
vent faire  la  base  de  tout  enseignement  de  la  pathologie. 
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Il  est  indispensable,  avant  d'aborder  l'étude  de  la  Pathologie  nerveuse, 
de  jeter  un  coup  d'oeil  général  sur  l'ensemble  du  système  nerveux.  Il  est 
important  de  bien  connaître  l'immense  importance  et  le  véritable  rôle  de  ce 
grand  appareil,  afin  de  n'être  tenté,  ni  de  l'exagérer,  ni  de  l'amoindrir,  dans 
les  études  physiologiques  ultérieures'. 

Le  système  nerveux  est  un  appareil  de  perfectionnement.  Il  n'est  pas 
indispensable  au  fonctionnement  de  la  vie  :  on  peut  vivre  sans  système 
nerveux. 

Les  plantes,  les  animaux  inférieurs,  les  embryons  des  animaux  supérieurs, 
vivent  sans  système  nerveux.  La  cellule,  la  granulation  moléculaire,  qui 
représentent  les  formes  simples  des  organismes  élémentaires,  comme  les 
formes  embryonnaires  des  êtres  plus  compliqués,  vivent,  dans  le  sens  le  plus 
complet  du  mot,  tout  en  étant  dépourvues  de  système  nerveux. 

A  ce  degré  infime,  le  protoplasma,  la  granulation,  cumule  toutes  ces 
fonctions  que  nous  voyons  séparées  chez  l'animal  supérieur  :  elle  se  meut, 
se  nourrit,  se  reproduit. 

Au  furet  à  mesure  que  l'organisme  se  complique,  soit  par  le  développe- 
ment de  l'être,  soit  par  la  supériorité  hiérarchique  de  l'espèce,  le  travail  se 
divise,  et  c'est  alors  seulement  qu'on  voit,  à  un  moment  donné,  apparaître 
le  système  nerveux. 

Quel  est  son  rôle  dans  l'organisme  complet?  Quelle  est  sa  part  dans  cette 
distribution  du  travail  vital  divisé  ? 

L'acte  essentiel  fondamental,  indispensable,  dans  la  vie,  est  la  nutrition. 
Celui-là  ne  manque  jamais  ;  nous  le  trouvons  dans  la  granulation  molécu- 
laire comme  dans  l'homme. 

Chez  l'un  comme  chez  l'autre,  la  nutrition  se  réduit  à  deux  termes  : 

1  Ce  chapitre  est  complété  par  les  détails  d'aaatomie  et  de  physiologie  que  nous 
flonnoas  plus  loin,  soit  pour  le  cerveau,  soit  pour  la  moelle. 
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échange  de  matière  avec  Ite  monde  extérieur  ;  échange  de  mouvement  ou  de 
force  avec  le  monde  extérieur. 

Ces  deux  termes  sont  indispensahles  l'un  et  l'autre.  Il  faut  que  l'être 
vivant  assimile  et  désassimile  de  la  matière  qu'il  élahore,  mais  qu'il  em- 
prunte au  milieu  extérieur.  Et  il  faut  aussi  qu'il  reçoive  ,  emmagasine  et 
dépense,  suivant  seshesoins,  de  la  force,  du  mouvement  emprunté  aussi  au 
monde  extérieur. 

Si  vous  voulez  comparer  les  phénomènes  vitaux  aux  phénomènes  de  la 
matière  hrute,  les  échanges  et  transformations  de  matière  sont  l'analogue 
des  phénomènes  chimiques  ;  les  échanges  et  les  transformations  de  force  ou 
de  mouvement  sont  l'analogue  des  phénomènes  physiques. 

Ces  deux  ordres  de  phénomènes  constitutifs  de  la  nutrition  sont  confondus 
dans  l'animal  inférieur.  Ils  se  séparent  dans  l'animal  supérieur. 

L'échange  de  matière,  l'élahoration  et  la  désassimilation  des  matériaux 
empruntés  au  monde  extérieur  sont  efTectués  par  la  digestion,  la  respira- 
tion, la  circulation,  la  fonction  urinaire,  etc. 

L'échange  de  mouvements,  les  transformations,  l'emmagasinement,  la 
dépense  du  mouvement,  ressortissent  d'un  seul  appareil  :  le  système  ner- 
veux. 

C'est  par  le  système  nerveux,  par  les  sens,  par  les  conducteurs  centri- 
pètes, que  le  mouvement  extérieur  sous  ses  différentes  formes,  lumière, 
chaleur,  etc.,  impressionne  l'organisme  et  pénètre  en  lui.  C'est  dans  le  sys- 
tème nerveux,  dans  la  substance  grise,  ganglionnaire,  partout  où  elle 
se  trouve,  que  s'emmagasine  ce  mouvement.  C'est  par  le  système  nerveux, 
par  ses  innombrables  ramifications  centrifuges,  que  le  mouvement  se  trans- 
porte là  où  il  est  nécessaire  :  dans  les  muscles,  dans  les  glandes,  dans  les 
tissus,  partout  ;  parce  que  partout  il  faut  du  mouvement,  de  la  force,  et  c'est 
le  système  nerveux  qui  a  reçu  ce  mouvement,  qui  le  garde  et  qui  le  dé- 
pense. 

Vous  voyez  par  là  quelle  est  l'importance  du  système  nerveux.  Tandis 
que  les  échanges  de  matière  sont  faits  par  une  série  d'appareils,  le  système 
nerveux  est  chargé,  à  lui  tout  seul,  de  tous  les  échanges  de  mouvement. 

Il  représente,  pour  le  mouvement,  la  digestion,  la  circulation,  la  respira- 
tion, etc.  L'action  réflexe,  la  transformation  de  Ja  sensation  en  mouvement 
est  l'analogue  de  la  digestion  pour  la  matière.  On  a  dit  que  le  sang  est  un 
milieu  intérieur  où  tous  les  tissus  puisent  les  matériaux  dont  ils  ont  besoin. 
Mais  le  système  nerveux  est  aussi  un  milieu  intérieur  dans  lequel  tous  les 
tissus  puisent  la  force,  le  mouvement,  dont  ils  ont  besoin. 

En  même  temps  que  l'importance  de  ce  grand  appareil,  vous  en  prévoyez 
la  nécessaire  complexité. 

Il  faut  que  le  système  nerveux  aille  partout,  se  répande  partout,  agisse 
partout;  son  intervention  est  nécessaire  dans  toutes  les  fonctions. 

Il  est  faux  de  dire  que  le  système  nerveux  préside  à  tout.  Cette  direction 
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unique  de  tout  n'appartient  qu'à  la  vie  elle-même,  qui  centralise  tout.  Mais 
il  faut  dire  que  le  système  nerveux  contribue  à  toutes  les  fonctions  ,  son 
intervention  est  nécessaire  à  tous  les  actes  vitaux,  quels  qu'ils  soient. 

Cette  large  vue  du  système  nerveux  n'était  pas  possible  à  démontrer  jus- 
que dans  ces  derniers  temps.  On  croyait  que  tout  était  fini  quand  on  avait 
étudié  le  rôle  du  système  nerveux  dans  la  production  des  mouvements  mus- 
culaires et  la  transmission  des  sensations. 

Ce  n'était  là  qu'un  côté  du  grand  rôle  de  cet  appareil;  c'était  une  vue 
incomplète,  qui  faussait,  en  la  rétrécissant,  la  conception  philosopbique  du 
système  nerveux. 

En  réalité,  le  système  nerveux  agit  sur  les  éléments  anatomiques  et  agit 
sur  leur  nutrition.  Voilà  le  fond  uniquede  son  action  :  il  donne  aux  éléments 
le  mouvement  et  la  force  nécessaires  à  l'accomplissement  de  leurs  fonctions 
respectives,  comme  le  sang  et  la  lymphe  leur  donnent  les  matériaux  néces- 
saires. 

L'action  sur  la  nutrition  de  l'élément  :  voilà  l'action  principale  du  système 
nerveux.  Les  autres  actions  sont  secondaires,  ou  plutôt  sont  des  corollaires 
de  la  première. 

C'est  en  agissant  sur  la  nutrition  du  muscle  que  le  système  nerveux  pro- 
duit le  mouvement  musculaire  ;  c'est  en  agissant  sur  la  nutrition  des  glandes 
que  le  système  nerveux  intervient  dans  la  sécrétion  ;  c'est  en  agissant  sur  la 
nutrition  d'un  tissu,  quel  qu'il  soit,  que  le  système  nerveux  agit  sur  sa  fonc- 
tion, quelle  qu'elle  soit. 

Cette  grande  synthèse,  qui  vous  fera  facilement  comprendre  la  multipli- 
cité et  la  simplicité  à  la  fois  des  actions  du  système  nerveux,  n'est  pas  un 
à  priori  métaphysique  ;  c'est  la  conclusion  de  l'analyse  expérimentale,  dont 
je  dois  vous  résumer  maintenant  les  résultats,  pour  étayer  les  principes  que 
j'ai  posés  dès  le  début,  afin  qu'ils  nous  servent  de  guide  dans  l'exposition. 

Comment  est  constitué  le  système  nerveux  ? 

Tout  le  système  nerveux  est  réductible  à  deux  éléments  :  la  cellule  ner- 
veuse et  le  tube  nerveux. 

Vous  connaissez  la  cellule  nerveuse  :  cette  masse  de  protoplasma  avec  un 
noyau  de  dimensions  très- variables,  et  présentant  des  bras  en  nombre  variable 
également;  le  tube  nerveux:  avec  son  cylindre  axe,  sa  myéline  et  son  enve- 
loppe, quand  il  est  complet. 

Vous  savez  que  les  tubes  nerveux  entrent  en  relation  avec  les  prolonge- 
ments des  cellules,  qu'ils  sont  tout  spécialement  la  continuation  probable  de 
cet  appendice  particulier  que  Deitersa  découvert.  Ce  sont  là  des  détails  sur 
lesquels  je  ne  puis  pas  insister. 

D'une  manière  générale,  les  cellules  se  trouvent  dans  la  substance  grise 
et  constituent  les  centres  ;  les  tubes  se  trouvent  surtout  dans  la  substance 
blanche  et  constituent  les  conducteurs . 
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Le  système  nerveux  est  donc  essentiellement  constitué  par  des  centres  et 
par  des  conducteurs  ;  seulement  il  faut  se  garder  de  croire  que  tous  les  cen- 
tres sont  formés  par  le  cerveau  et  la  moelle,  et  que  tout  le  reste  du  système 
nerveux  ne  forme  que  des  conducteurs. 

C'est  là  une  erreur. 

Il  y  a  des  centres  nerveux  partout  oii  il  y  a  des  cellules,  et  il  y  a  des  cellu' 
les  dans  bien  des  points  autres  que  le  cerveau  ou  la  moelle. 

En  dehors  des  ganglions  spinaux,  des  ganglions  du  grand  sympathique, 
qui  sont  des  centres  connus  depuis  longtemps,  les  recherches  récentes  ont 
fait  connaître  un  nombre  immense  de  petits  ganglions,  qui  sont,  pour  ainsi 
dire,  répandus  dans  tout  le  corps.  Le  plexus  formé  par  le  nerf  cihaire  dans 
la  choroïde  présente  des  cellules  isolées  ou  réunies  en  groupe  ;  il  y  a  de 
petits  ganglions  sur  les  rameaux  du  glosso-pharyngien,  du  lingual,  sur  les 
nerfs  qui  sont  dans  l'intérieur  de  la  langue,  dans  les  parois  du  larynx  et  des 
bronches.  Dans  la  charpente  musculaire  du  cœur,  il  y  a  tout  un  système  très- 
remarquable  de  petits  ganglions.  Dans  les  parois  de  l'intestin,  il  y  a  un 
plexus  sous-muqueux  et  un  plexus  intra-musculaire,  qui  présentent  l'un  et 
l'autre  des  cellules  à  leurs  points  d'entre-croisement.  Il  y  a  encore  de  la 
substance  ganglionnaire  dans  l'appareil  génito-urinaire,  dans  certaines  glan- 
des, etc. 

Vous  le  vovez  :  les  centres  nerveux  sont  partout  ;  c'est  un  centre  diffusé 
presqu'à  l'infini  dans  l'organisme  tout  entier. 

Et  permettez-moi  de  vous  faire  remarquer  en  passant  que  le  système  ner- 
veux ainsi  constitué  ne  peut  pas  expliquer  l'unité  de  la  vie  ;  quelle  est  la  cel- 
lule qui  gouverne  tout  le  reste?  Comme  tous  les  autres  appareils,  comme 
tous  les  tissus,  le  système  nerveux  est  essentiellement  composé  et  multiple. 
Il  n'a  son  principe  d'unité  que  dans  la  force  supérieure,  que  nous  appelons 
la  vie. 

Quel  est  le  fonctionnement  de  ce  système  si  compliqué  de  centres  et  de 
conducteurs? 

L'acte  le  plus  simple  et  le  plus  facile  à  comprendre  est  l'action  réflexe. 

Un  mouvement  extérieur  est  transmis  à  une  cellule  par  un  conducteur 
centripète  ;  dans  la  cellule,  il  est  transformé  et  transmis  à  la  périphérie, 
sous  une  autre  forme,  par  un  conducteur  centrifuge. 

L'action  réflexe  peut  avoir  son  centre  de  réflexion  partout  où  il  y  a  des 
cellules,  dans  les  plexus  de  l'intestin  ou  les  ganglions  du  cœur ,  comme 
dans  la  substance  grise  de  la  moelle  épinière. 

Mais  les  cellules  ne  se  bornent  pas  toujours  à  transmettre  ainsi,  en  le 
transformant,  un  mouvement  reçu.  Elles  l'emmagasinent.  Plus  tard,  une 
impression  venue  de  l'extérieur  peut  provoquer  la  décharge  en  quelque 
sorte  de  la  cellule,  et  on  voit  ainsi  le  mouvement  centrifuge  être  'plus  grand 
que  le  mouvement  centripète ,   qui  n'a  servi  que  de  provocateur. 
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Ainsi,  quand  un  corps  étranger  provoque  un  éternument  en  titillant  la 
pituitaire,  les  éternuments  peuvent  se  continuer  après  la  cessation  de  l'ex- 
citation; la  cellule  nerveuse  dépense  la  force  qu'elle  avait  emmagasinée. 

Vous  voyez  donc  qu'il  faudrait  se  garder  de  tout  réduire  à  l'action  ré- 
flexe. Si  tout  était  action  réflexe,  dans  chaque  cas,  le  mouvement  centri- 
fuge dépensé  représenterait  le  mouvement  centripète  reçu,  et  la  cellule 
n'aurait  fait  que  transformer  ce  mouvement.  Tel  n'est  pas  toujours  le  cas. 
Le  mouvement  centripète,  l'impression  reçue,  ne  fait  que  provoquer  la 
cellule  à  dépenser,  à  émettre  une  quantité  de  mouvement  centrifuge  bien 
supérieure  à  la  quantité  de  mouvements  reçue. 

Enfin,  les  cellules  peuvent  même  dépenser  du  mouvement ,  envoyer  du 
mouvement  à  la  périphérie  sans  provocation  extérieure.  Quand  une  pensée 
me  traverse  l'esprit,  je  meus  mon  bras  ou  ma  langue.  Il  n'y  a  pas  là  trace 
d'action  réflexe.  L'acte  psychique  a  directement  déterminé  l'entrée  en  ac- 
tion de  la  cellule  nerveuse  centrale  qui  a  envoyé  l'excitation  motrice  au 
muscle  en  question. 

Pour  résumer  ce  premier  point,  le  mouvement  part  des  centres,  d'une 
cellule.  En  envoyant  ainsi  du  mouvement  à  la  périphérie,  la  cellule  peut 
ne  faire  que  transformer  un  mouvement  égal  reçu  sous  une  autre  forme 
de  l'extérieur  :  c'est  l'action  réflexe  pure.  Elle  peut  être  simplement  pro- 
voquée par  un  mouvement  extérieur,  dont  l'intensité  est  insignifiante  par 
rapport  à  l'effet  produit.  Elle  peut  enfin  être  provoquée  par  une  excitation 
intérieure  extra-physiologique  :  ce  sont  les  actes  spontanés. 

Maintenant  le  mouvement,  une  fois  parti  de  la  cellule-centre,  peut  être 
directement  porté  jusqu'à  la  périphérie,  et  y  produire  ,  par  exemple,  un 
mouvement  musculaire  ou  une  sécrétion.  Mais  il  peut  aussi  se  rendre  sim- 
plement à  une  autre  cellule  nerveuse  plus  rapprochée  de  la  périphérie  et 
en  modifier  l'action  propre,  l'exciter  ou  la  ralentir. 

Je  m'explique. 

Vous  marchez  en  lisant  :  vous  marchez  évidemment  par  action  réflexe, 
avec  votre  moelle,  par  exemple,  votre  cerveau  étant  occupé  à  la  lecture. 
Tout  d'un  coup  vous  voulez  vous  arrêter;  que  sepasse-t-il  ?  Une  excita- 
tion partie  des  cellules  cérébrales  va  aux  cellules  de  la  moelle  et  suspend 
le  réflexe  qui  se  produisait.  Une  excitation  du  même  genre  ferait  recom- 
mencer le  môme  réflexe  un  peu  plus  tard. 

Autre  exemple  :  vous  digérez  ;  les  aliments  provoquent  eux-mêmes  et 
sans  que  vous  vous  en  doutiez  les  mouvements  intestinaux  nécessaires  en 
provoquant  les  réflexes  appropriés  dans  les  plexus  des  tuniques.  Tout  à 
coup  la  vue  d'un  objet  dégoûtant,  une  émotion,  n'importe  quoi  ,  arrêtent 
votre  digestion,  comme  on  dit.  Que  s'est-il  passé?  L'impression  partie  d'une 
cellule  supérieure  est  venue  perturber  profondément  le  réflexe,  qui  avait 
son  siège  dans  la  paroi  intestinale. 
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C'est  là  une  notion  précieuse  et  dont  plus  tard  nous  nous  servirons 
beaucoup  :  l'action  d'une  cellule  nerveuse  peut  être  modifiée  dans  tous  les 
sens  par  une  cellule  nerveuse  placée  plus  haut.  Un  réflexe  peut  être  pro- 
voqué, accéléré,  ralenti,  suspendu  par  l'action  d'une  cellule  supérieure, 
plus  rapprochée  des  grands  centres. 

C'est  avec  ces  principes  que  nous  chercherons  à  expliquer  tout  à  l'heure 
les  actions  vaso-dilatatrices,  qui  embarrassent  beaucoup  les  physiologistes. 

Le  mode  général  d'action  du  système  nerveux  se  résume  donc  de  la 
manière  suivante  : 

Il  y  a  deux  ordres  d'action  :  des  actions  directes,  qui  vont  d'une  cellule 
quelconque  à  la  périphérie,  ou  de  la  périphérie  à  une  cellule,  et  des  ac- 
tions plus  courtes,  qui  vont  d'une  cellule  à  une  autre  cellule  placée  plus 
près  de  la  périphérie. 

La  mise  en  action  d'une  cellule  quelconque  est  provoquée  par  une  exci- 
tation extérieure  ou  par  une  excitation  intérieure  :  le  mouvement  transmis 
peut  ne  représenter  que  le  mouvement  actuellement  reçu  (action  réflexe)  ; 
mais  il  peut  aussi  être  simplement  provoqué  par  l'excitation  extérieure  et 
représenter  du  mouvement  antérieurement  reçu  et  emmaganisé. 

Poussons  maintenant  plus  avant  l'analyse,  et  étudions  l'action  particu- 
lière du  système  nerveux  sur  les  différents  organes. 

La  première  action  que  nous  trouvons  est  l'action  motrice,  l'action  sur 
les  muscles.  Quand  on  excite  par  un  courant  électrique  ou  avec  une  pince 
certaines  parties  bien  connues  du  système  nerveux,  on  provoque  des 
mouvements  dans  certains  groupes  musculaires. 

Est-ce  là  une  action  séparée,  spécifique,  qui  se  distingue  des  autres? 
Pas  du  tout.  Comme  pour  tous  les  autres  tissus,  le  système  nerveux  agit 
sur  la  nutrition  du  muscle,  et  c'est  en  agissant  sur  la  nutrition  qu'il  agit 
sur  la  fonction  ;  c'est  en  excitant  la  nutrition  qu'il  provoque  la  contraction 
musculaire. 

Vous  savez  que  le  muscle,  comme  tous  les  tissus  de  l'économie,  brûle 
du  carbone  avec  de  l'oxygène  et  fait  de  l'acide  carbonique  ;  il  se  nourrit; 
car  cet  acte,  que  l'on  a  appelé  la  respiration  élémentaire,  est  tout  simple- 
ment la  nutrition  même.  Eh  bien!  quand  on  excite  le  nerf  moteur  qui  se 
rend  à  un  muscle,  la  nutrition  de  ce  muscle  augmente. 

Il  est  facile  de  s'en  assurer.  Suspendez  une  cuisse  de  grenouille  préparée 
dans  un  bocal  contenant  au  fond  un  peu  d'eau  de  baryte  ou  de  chaux. 
Faites  passer  un  courant  électrique  dans  le  nerf  mis  à  nu  :  la  patte  se 
contractera,  mais  en  même  temps  l'eau  de  baryte  louchira,  accusant  la 
formation  d'une  grande  quantité  d'acide  carbonique. 

Le  nerf  excité  a  agi  sur  la  nutrition,  l'a  accélérée;  delà,  une  absor- 
ption plus  grande  d'oxygène  et  une  formation  plus  abondante  d'acide  car- 
bonique. 
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On  peut  se  convaincre  du  même  fait  en  étudiant  le  sang  veineux  qui 
sort  d'un  muscle.  Quand  le  muscle  est  au  repos,  le  sang  veineux  est  mo- 
dérément noir  et  contient  une  quantité  moyenne  d'oxygène.  Excitez  le 
nerf  moteur,  le  sang  veineux  devient  d'un  noir  intense,  l'oxygène  a  disparu 
en  beaucoup  plus  grande  quantité;  sous  l'influence  de  l'excitation  du  nerf, 
le  muscle  a  brûlé  davantage. 

Mais  à  l'état  de  repos,  déjà  le  nerf  a  une  certaine  action  sur  le  muscle. 
Par  une  sorte  d'action  réflexe  continue,  il  maintient  dans  le  muscle  un 
certain  état  d'activité  que  l'on  appelle  le  tonus,  et  qui  fait  que  les  muscles 
sains  entraînent  toujours  un  membre  quand  leurs  antagonistes  sont  détruits 
ou  paralysés.  C'est  en  excitant  la  nutrition  que  le  nerf  produit  le  tonus. 

Coupez  le  nerf,  et  le  sang  sort  du  muscle  rouge  presque  comme  du  sang 
artériel  ;  la  combustion  intra-musculaire,  la  nutrition,  a  encore  considéra- 
blement diminué. 

La  gradation  est  complète.  A  l'état  de  paralysie,  pas  d'action  du  nerf,  nu- 
trition très-faible  ;  à  l'état  de  repos,  action  moyenne  du  nerf,  nutrition 
moyenne;  à  l'état  de  contraction,  action  intense  du  nerf,  nutrition  exagérée. 

Nous  trouvons  donc  là  une  première  démonstration  du  principe  posé  au 
début.  C'est  en  agissant  sur  la  nutrition  du  tissu  musculaire  que  le  système 
nerveux  agit  sur  sa  fonction,  qui  est  la  contraction.  Nous  allons  voir  que  c'est 
bien  la  loi  générale. 

A  côté  de  l'action  motrice,  on  place  babituellement  l'action  sensitive. 
Quand  on  excite  un  nerf  à  la  périphérie,  l'impression  est  transmise  vers  les 
cellules.  Elle  peut  s'arrêter  aux  premiers  centres  qu'elle  rencontre,  s'y  em- 
magasiner ou  s'y  réfléchir.  Elle  peut  aller  plus  loin,  arriver  jusqu'aux  cel- 
lules cérébrales,  et  là  donner  lieu  à  une  sensation. 

C'est  un  mode  d'action  simple  que  nous  avons  étudié  et  sur  lequel  je  n'ai 
pas  à  revenir.  J'arrive  tout  de  suite  à  l'action  du  système  nerveux  sur  les 
vaisseaux. 

Le  système  nerveux  peut  avoir  deux  espèces  d'action  opposée  sur  les 
vaisseaux:  excité,  il  peut  les  resserrer  et  il  peut  les  dilater;  de  là,  l'action 
vaso-constrictive  et  l'action  vaso-dilatatrice. 

L'action  vaso-constrictive  est  facile  à  constater  et  à  comprendre. 

Vous  savez  que  quand  on  excite  le  grand  sympathique  on  fait  resserrer  les 
artérioles  qui  sont  sous  la  dépendance  de  ce  segment,  et  que  quand  on  sec- 
tionne ce  même  nerf  on  fait  dilater  les  mêmes  vaisseaux:  le  resserrement 
était  actif,  la  dilatation  est  paralytique. 

Les  artérioles  présentant  de  petits  muscles  circulaires,  l'action  des  nerfs 
sur  ces  muscles  se  comprend  d'elle-même  ;  c'est  un  cas  particulier  de  l'action 
motrice  dont  nous  avons  déjà  parlé. 

L'action  vaso-dilatatrice  est  plus  facile  à  établir  qu'à  expliquer.  Comme 
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pour  l'action  vaso-constrictive,  c'est  encore  une  expérience  de  Cl.  Bernard 
qui  l'a  bien  mise  en  lumière. 

Une  partie  de  la  corde  du  tympan  se  rend,  vous  le  savez,  à  la  glande  sous- 
maxillaire.  Or,  si  l'on  excite  la  corde  du  tympan,  le  bout  périphérique  de 
ce  nerf  coupé,  on  voit  la  glande  devenir  rouge,  turgescente.  Il  y  a  une  dila- 
tation visible  de  tout  le  système  vasculaire  :  le  sang  sort  abondant,  rouge,  et 
avec  des  pulsations,  par  la  veine. 

Au  lieu  d'exciter  directement  la  corde  du  tympan,  on  peut  l'exciter  par  un 
réflexe,  en  irritant  le  bout  central  du  lingual. 

La  corde  du  tympan  constitue  donc,  à  proprement  parler,  un  nerf  vaso- 
dilatateur,  c'est-à-dire  un  nerf  dont  l'excitation  produit  une  dilatation  des 
vaisseaux;  c'est  un  système  antagoniste  du  grand  sympathique,  dont  l'exci- 
tation produit  un  resserrement  des  vaisseaux. 

Et  ce  n'est  pas  là  un  exemple  isolé  et  unique  de  nerf  vaso-dilatateur. 

Les  vaisseaux  de  l'oreille  ont  leurs  dilatateurs.  Si  sur  un  animal  curarisé 
on  excite  lesciatique,  on  provoque  une  dilatation  active,  réflexe,  des  vais- 
seaux de  l'oreille  correspondante.  01.  Bernard  et  Schiff  ont  pu  aussi  pro- 
duire cette  dilatation  vasculaire  en  excitant  directement  le  nerf  auriculo-  tem- 
poral chez  le  lapin  ;  il  est  vrai  que  Vulpian  n'a  pas  trouvé  le  même  résultat: 
il  n'est  donc  pas  constant. 

Mais  Vulpian  lui-même  a  démontré  que  la  langue  avait  aussi  ses  nerfs 
dilatateurs  :  ce  sont  les  filets  de  la  corde  du  tympan  accolés  au  lingual  pour 
la  partie  antérieure  de  cet  organe,  et  le  glosso-pharyngien  pour  la  partie  en 
arrière  du  V. 

Plus  récemment  Laffont*  a  montré  que  le  maxillaire  supérieur  contient 
des  filets  vaso-dilatateurs  pour  les  muqueuses  nasale,  labiale  et  gingivale. 

Vous  savez  aussi  que  Oyon  a  découvert  au  cou  du  lapin  un  nerf  qui  porte 
son  nom  et  qui,  quand  on  l'excite,  produit  par  action  réflexe  la  dilatation  des 
vaisseaux  de  l'abdomen.  O'est  ce  que  l'on  appelle  le  nerf  dépresseur  de  Oyon, 

Les  actions  vaso-dilatatrices  réflexes  sont  très-nombreuses  du  reste  ;  je 
vous  citerai  les  congestions  de  la  peau  ou  des  muqueuses  sous  l'influence 
de  divers  excitants,  la  rougeur  de  la  pommette  dans  la  pneumonie  ,  etc. 

En  un  mot,  quoiqu'on  n'ait  pas  pu  déterminer  partout  les  nerfs  vaso-di- 
latateurs, on  peut  admettre  que  partout  cette  action  peut  s'exercer  ;  que 
l'action  directement  vaso-dilatatrice  doit  être  rangée  parmi  les  grandes  ac- 
tions du  système  nerveux. 

Oomment  peut-on  expliquer  cette  action  ?  L'explication  est  moins  aisée 
que  la  constatation  du  fait. 

D'abord  il  s'agit  bien  là  d'une  dilatation  active;  la  paralysie  des  vaso- 
moteurs  ne  peut  pas  rendre  compte  des  faits  comme  celui  de  Cl.  Bernard. 
Il  y  a  un  efi"et  directement  et  activement  dilatateur. 

i  Progrès  médical,  19  juillet  1879. 
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Certains  physiologistes  admettent  liypotliétiquement  des  fibres  musculai- 
res longitudinales  dans  la  paroi  des  artérioles;  ces  fibres  ,  en  se  contrac- 
tant, augmenteraient  le  calibre  des  vaisseaux.  C'est  là  une  hypothèse 
non-seulement  gratuite,  mais  encore  contraire  aux  faits  et  à  l'observation. 

D'autres  ont  voulu  admettre  une  action  constrictive  sur  les  veines,  qui 
produiraient  ainsi  une  congestion  passive  par  stase.  Mais  l'expérience 
montre,  dans  le  fait  de  Cl.  Bernard,  que  tous  les  vaisseaux  de  l'organe 
se  dilatent  quand  on  excite  la  corde  du  tympan  :  artères  et  veines. 

D'autres  encore,  avec  Onimus  et  Legros ,  admettent  dans  les  artères 
des  mouvements  péristaltiques  comme  ceux  de  l'intestin,  qui  faciliteraient 
le  cours  du  sang,  et  les  vaso-dilatateurs  agiraient  en  excitant  ces  mouve- 
ments péristaltiques.  Le  fait  qui  sert  de  base  à  cette  théorie  ne  parait  pas 
encore  démontré  assez  solidement*. 

D'autres  encore,  parmi  lesquels  Brown-Sequard  et  autrefois  Vulpian, 
veulent  que  les  nerfs  agissent  directement  sur  les  éléments  des  tissus, 
augmentent  ainsi  l'attraction  que  le  tissu  vivant  exerce  sur  le  sang  et  pro- 
voquent de  cette  manière  un  afflux  plus  considérable  de  ce  liquide.  Cette 
hypothèse  ingénieuse  est  refutée  par  ce  fait,  que  nous  démontrerons  tout 
à  l'heure,  que  l'action  de  la  corde  du  tympan  sur  les  vaisseaux  est  entiè- 
rement distincte  de  l'action  du  même  nerf  sur  les  éléments  actifs  de  la 
glande.  Vulpian  a  du  reste  abandonné  aujourd'hui  cette  théorie  pour  se 
rangera  la  suivante,  celle  de  Cl.  Bernard. 

Cl.  Bernard  admet  que  les  vaso-dilatateurs  agissent  en  exerçant  une 
sorte  d'interférence  nerveuse  sur  les  vaso-constricteurs.  Voici  comment 
je  crois  qu'il  faut  entendre  cette  théorie,  qui  rentre  dans  le  mode  général 
d'action  que  nous  avons  étudié. 

Les  vaisseaux,  les  muscles  circulaires  des  artérioles,  sont  dans  un  état 
habituel,  constant,  de  tonus.  Ce  tonus  est  entretenu,  maintenu,  par  une 
action  nerveuse  qui  est  une  action  réflexe.  On  peut  admettre  que  cette  action 
réflexe  a  son  centre  immédiat  dans  les  cellules  nerveuses  que  présentent 
les  plexus  des  parois  vasculaires.  Ces  plexus,  ces  cellules,  reçoivent  des 
nerfs  qui  viennent  de  centres  supérieurs. 

Ainsi  que  nous  l'avons  vu,  l'action  nerveuse  venue  d'un  centre  supé- 
rieur peut  agir  pour  augmenter  ou  pour  suspendre  l'acte  réflexe.  Par  le 
grand  sympathique  vient  l'action  nerveuse,  qui  entretient  et  augmente  l'ac- 
tion réflexe  de  tonicité;  de  là,  l'eff'et  vaso-constricteur  de  ce  nerf  excité. 
Parles  nerfs  cérébro-rachidiens,  vient  au  contraire  l'action  nerveuse,  qui 
suspend  et  supprime  l'action  réflexe  de  tonicité  ;  de  là  l'effet  vaso-dilata- 
teur. 

C'est  comme  le  réflexe  de  la  marche,  que  vous  pouvez  accélérer,  ralentir 
ou  supprimer  par  des  excitations  venues  de  plus  haut. 

1  Voy.  la  note  de  la  pag.  suivante. 
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Voilà  comment  Faction  vaso-dilatatrice  rentre  dans  les  actions  élémen- 
taires déjà  étudiées  du  système  nerveux.  C'est  ainsi  qu'agissent  les  nerfs 
dits  nerfs  d'arrêt,  comme  le  pneumo-gastrique  pour  le  cœur  et  peut-être 

les  splanctmiques  pour  l'intestin*. 

J'en  arrive  à  l'action  du  système  nerveux  sur  les  sécrétions.  C'est  la 
même  expérience  de  Cl.  Bernard  sur  la  corde  du  tympan,  qui  forme  le  fait 
fondamental  de  cette  étude. 

Quand  on  excite  la  corde  du  t^"mpan,  le  bout  périphérique  de  ce  nerf 
coupé,  non-seulement  on  voit  tous  les  vaisseaux  se  dilater,  mais  encore  on 
voit  la  sécrétion  salivaire  au.gmenter  d'une  manière  très-sensible  ;  la  salive 
s'écoule  abondamment  par  le  tube  qu'on  a  placé  dans  le  conduit  de  la  glande. 

La  corde  du  tympan  a  donc  une  action  vaso-dilatatrice  et  une  action  sécré- 
toire.  Et  ces  deux  actions  sont  indépendantes  Tune  de  l'autre  ;  ce  n'est 
pas  parce  qu'elle  accélère  la  circulation  que  l'excitation  de  ce  nerf  augmente 
la  sécrétion. 

Voici  les  preuves  de  l'indépendance  de  ces  deux  actions. 

i  Depuis  que  ce  chapitre  a  été  écrit  ,  Onimus  a  combattu,  avec  de  nouvelles 
observations  pleines  d'intérêt,  la  théorie  et  même  l'existence  des  nerfs  d'arrêt  en 
général  et  des  vaso-dilatateurs  en  particulier. 

Pour  lui,  le  pneumogastrique  n'est  pas  un  nerf  d'arrêt.  Quand  il  ralentit  les 
battements  du  cœur,  c'est  par  une  action  perturbatrice  qu'on  lui  fait  réaliser  en  le 
mettant  dans  des  conditions  extra-physiologiques.  Quand  on  l'excite  par  un  cou- 
rant électrique  ne  présentant  qu'un  très-petit  nombre  d'interruptions,  il  provoque 
et  accélère  les  contractions  cardiaques  au  lieu  de  les  ralentir.  De  même  les  nerfs 
vaso-moteurs  diminuent  la  lumière  des  vaisseaux  quand  on  les  tétanise  par  des 
courants  trop  forts  ou  à  mterrup tiens  trop  rapides.  Mais  un  courant  faible  ou  à 
interruptions  rares  provoque  dans  les  vaisseaux  des  mouvements  alternatifs  de 
resserrement  et  de  dilatation  qui  ressemblent  un  peu  aux  mouvements  péristalti- 
ques  et  facilitent  le  cours  du  sang. 

L'action  dite  d'arrêt  et  l'action  vaso-dilatatrice  rentreraient  donc  dans  la  règle 
générale  et  dans  l'action  commune  de  tout  le  système  nerveux  {Soc.  de  Biol.  et 
Gaz.  hebd.,  1876,  52;  1877,  1,  2  et  suivants). 

Malgré  ces  expériences,  dont  on  ne  saurait  contester  l'importance,  il  me  sem- 
ble encore  difEcile  de  faire  rentrer  dans  le  mécanisme  commun  des  nerfs  moteurs 
l'action  vaso-dilatatrice  de  la  corde  du  tympan,  par  exemple.  Nous  attendrons 
donc  de  nouveaux  faits  pour  abandonner  la  théorie  émise  dans  le  cours  de  cette 
Introduction,  et  à  laquelle  nous  ne  tenons  du  reste  que  médiocremeut. 

Dans  de  récentes  recherches,  Dastre  et  Morat  ont  montré  que  l'exiltation  du 
sciatique  produit  toujours  une  constriction  avant  d'entraîner  la  dilatation.  Mais  rien 
de  semblable  n'a  été  établi  pour  la  corde  du  tympan.  Dans  sa  Revue  qéiiérale  sur 
r innervation  des  vaisseaux  {Rev.  des  Se.  méd.,  XII,  296),  Dastre  réfute  la  théorie 
d'Onimus  et  admet  pour  la  dilatation  vasculaire  une  explication  très-analogue  à 
celle  que  nous  exposons  ici. 
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Ludwig  a  montré  que  l'action  de  la  corde  du  tympan  s'exerce  encore  sur 
la  sécrétion  salivaire,  même  quand  on  a  lié  les  carotides  ou  après  la  mort, 
c'est-à-dire  quand  il  ne  peut  pas  y  avoir  afflux  plus  considérable  du  sang. 

D'autre  part,  von  Vittich  a  montré  qu'en  administrant  une  certaine  dose 
de  curare  on  pouvait  paralyser  complètement  l'action  sécrétoire  delà  corde 
du  tympan,  sans  modifier  en  rien  l'action  vaso-dilatatrice. 

Le  même  résultat  est  mieux  obtenu  encore  avec  l'atropine,  comme  l'ont 
fait  Heidenliain  et  plus  tard  Vulpian.  L'atropine  supprime  complètement  la 
sécrétion  salivaire  et  empêche  même  la  corde  du  tympan  de  provoquer  cette 
sécrétion  ;  mais  elle  n'empêche  nullement  le  même  nerf  de  produire  les  effets 
vaso-dilatateurs*. 

Vous  voyez  donc  que  l'action  vaso-motrice  et  l'action  sécrétoire  peuvent 
être  entièrement  dissociées  dans  la  corde  du  tympan.  Ce  sont  deux  actions 
distinctes,  qui  ne  sont  nullement  corollaires  l'une  de  l'autre. 

L'action  du  système  nerveux  sur  les  sécrétions  n'est  pas  du  reste  limitée 
à  la  corde  du  tympan  et  à  la  glande  sous-maxillaire. 

Les  autres  glandes  salivaires  ont  leur  nerf  sécréteur.  Pour  la  sublinguale, 
ce  serait  probablement  encore  la  corde  du  tympan.  Pour  la  parotide,  ce  serait, 
d'après  Cl.  Bernard,  un  rameau  émané  du  facial,  et  plus  spécialement, 
d'après  Schiff,  un  rameau  venu  du  petit  pétreux  superficiel,  à  travers  le  gan- 
glion otique  et  la  branche  auriculo-temporale  du  trijumeau. 

On  n'a  certes  pas  pu  déterminer  encore  le  nerf  sécréteur  de  chaque  glande, 
mais  il  est  à  peu  près  démontré  comme  fait  général  que  le  système  nerveux 
a  une  action  incontestable  sur  toutes  les  sécrétions. 

On  trouvera  dans  les  Leçons  de  Vulpian  sur  les  vaso-moteurs  un  ré- 
sumé des  diverses  expériences  qui  prouvent  l'action  sécrétoire  du  système 
nerveux  pour  la  glande  lacrymale,  les  glandes  de  l'estomac,  de  l'intestin,  le 
rein*,  etc. 

C'est  ainsi  qu'on  explique  maintenant  bien  des  faits  déjà  connus  depuis 
longtemps,  comme  l'action  des  émotions,  des  réflexes,  etc.,  sur  les  sécrétions 
de  toute  nature. 

Quel  est  le  mécanisme  intime  de  cette  action  du  système  nerveux  sur  les 
sécrétions  ? 

Qu'est-ce  au  fond  qu'une  sécrétion?  C'est  tout  simplement  l'expression 
particulière  de  la  nutrition  d'un  tissu  spécial,  du  tissu  glandulaire. 

Les  éléments,  les  cellules  d'une  glande  salivaire  vivent,  se  nourrissent, 
absorbent,  digèrent,  désassimilent,  et  la  salive  est  simplement  le  résultat  de 
cette  élaboration  intime. 

*  Jolyet  a  obtenu  des  résultats  du  même  ordre  en  faisant  agir  la  ciculine  et  ses 
dérivés,  ou  l'iodure  d'éthylstrychnium.  {Soc.  de  Biol.,  décembre  1876.) 

^  Voy.  les  récentes  recherches  de  Vulpian  sur  les  nerfs  excito-sécréteurs  de  la 
sueuv  [A cad.  des  Se,  août  et  sept.  1878),  ainsi  que  les  travaux  d'Adamkiewicz, 
Nawrocki,  Hermann,  Luchsinger,  etc.,  sur  le  même  sujet. 
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Quand  le  système  nerveux  agit  sur  une  sécrétion,  il  agit  donc  tout  unique- 
ment sur  la  nutrition  de  la  glande.  Le  nerf  active  ou  ralentit  la  nutrition  de 
la  glande  et  iutluence  ainsi  sa  fonction,  comme  nous  l'avons  vu  activer  ou 
ralentir  la  nutrition  du  muscle  et  influencer  ainsi  sa  fonction. 

Ainsi  comprise,  l'action  sécrétoire  est  parfaitement  distincte  de  l'action 
vaso-motrice  ;  mais  en  même  temps  elle  rentre  dans  le  mode  d'action  général 
bien  connu  du  système  nerveux  sur  les  tissus. 

Abordons  enfin  une  action  du  système  nerveux  dont  on  a  beaucoup  parlé 
dans  ces  derniers  temps,  qu'on  a  vivement  discutée,  mais  qui  va  nous  paraî- 
tre bien  simple  à  admettre  après  ce  que  nous  avons  dit:  l'action  tropliique. 

L'action  trophique  du  système  nerveux,  l'action  du  système  nerveux  sur 
la  nutrition  des  tissus,  n'est  plus  pour  nous  un  fait  nouveau.  Nous  avons  vu 
que  le  nerf  moteur  a  sur  le  muscle  qu'il  anime  une  véritable  action  trophi- 
que; que  le  nerf  sécréteur  a  sur  la  glande  qu'il  innerve  une  très-nette  action 
trophique. 

Nous  n'avons  maintenant  qu'à  démontrer  la  généralité  du  fait  ;  il  faut  éta- 
blir que  cette  action  trophique,  le  système  nerveux  l'exerce  sur  tous  lestissus. 
Je  ne  puis  naturellement  que  vous  résumer  cette  démonstration  à  grands 
traits  ;  vous  la  trouverez  détaillée  dans  beaucoup  de  puhlications  récentes,  et 
notamment  dans  les  Leçons  de  Charcot  et  dans  celles  de  Vulpian*. 

Le  système  nerveux  a  d'abord  une  action  sur  la  nutrition  du  système  ner- 
veux lui-même  ;  c'est-à-dire  que  les  centres  nerveux  ont  une  action  trophi- 
que sur  les  conducteurs,  sur  les  nerfs  périphériques. 

Quand  on  sectionne  un  nerf  quelconque,  moteur  ou  sensitif,  le  bout  péri- 
phérique, c'est-à-dire  le  fragment  qui  n'est  plus  en  rapport  avec  les  centres, 
s'altère  ;  il  dégénère  et  s'atrophie. 

Certains  auteurs  ont  voulu  expliquer  cette  lésion  atropbique  par  le  repos 
prolongé,  l'inertie  fonctionnelle  à  laquelle  est  condamné  ce  fragment  de 
nerf.  Mais  quand,  après  un  traumatisme,  dans  certaines  paralysies,  les  mem- 
bres sont  absolument  immobilisés  pendant  longtemps,  on  n'observe  pas  la 
même  lésion.  De  plus,  quand  on  sectionne  un  nerf  sensitif,  c'est  la  partie 
attenante  à  la  moelle  qui  est  condamnée  à  l'inertie  la  plus  complète,  et 
cependant  c'est  l'autre  partie,  la  partie  périphérique,  qui  est  le  siège  de  l'al- 
tération. 

Il  faut  donc  admettre,  avec  Aug.  Waller,  que  les  centres  nerveux  ont  une 
véritable  action  trophique  sur  les  nerfs.  Que  cette  action  soit  excitatrice, 
comme  le  veut  Waller,  ou  modératrice,  comme  le  soutient  Ranvier,  c'est  là 
une  question  fort  difficile  à  résoudre  aujourd'hui,  et  inutile  à  trancher  pour 
le  but  que  nous  poursuivons. 

1  Yoy.  aussi  la  Thèse  d'Arnozau  (Th.  rl'agrég.  ;  Paris,  1880.) 
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Cette  même  action  trophique,  le  système  nerveux  l'exerce  encore  sur  les 
muscles. 

Quand  on  sectionne  le  nerf  qui  se  rend  à  un  muscle,  on  voit  diminuer  pro- 
gressivement la  contractilité  de  cet  organe,  et  puis  survient  une  atropliie 
graduelle  du  muscle.  Si  les  deux  bouts  du  nerf  coupé  sont  réunis  quelque 
temps  seulement  après  leur  séparation,  le  processus  atrophique  est  enrayé 
et  le  muscle  peut  même  être  entièrement  restauré. 

Ici  non  plus,  ces  troubles  ne  peuvent  pas  être  attribués  à  l'inertie  fonc- 
tionnelle. Vous  avez  tous  vu  de  ces  blessés,  de  ces  paraplégiques  qui  sont 
condamnés  au  repos  le  plus  absolu  depuis  longtemps  déjà,  et  qui  ont  cepen- 
dant des  jambes  énormes,  des  masses  musculaires  admirablement  conser- 
vées. 

Certains  auteurs  ont  voulu  confondre  cette  action  trophique  avec  l'action 
vaso-motrice,  et  faire  de  celle-là  un  simple  corollaire  de  cette  dernière. 
Mais  cette  hypothèse  est  renversée  par  une  série  de  faits,  parmi  lesquels  je 
vous  citerai  le  suivant. 

La  langue  reçoit  le  lingual  et  l'hypoglosse  ;  coupez  le  lingual  :  vous 
déterminerez,  comme  l'a  montré  Vulpian,  d'énormes  troubles  vaso-moteurs, 
mais  aucune  action  trophique.  Coupez  au  contraire  l'hypoglosse  :  les  trou- 
bles vaso-moteurs  seront  presque  nuls  et  les  troubles  trophiques  très-accen- 
tués. 

Le  système  nerveux  a  donc  positivement  et  directement  une  action  sur  la 
nutrition  des  muscles. 

Le  trijumeau  a  une  action  du  même  ordre  sur  la  nutrition  de  l'œil. 

Magendie  a  montré,  un  des  premiers,  qu'après  la  section  du  trijumeau  il 
survient  très-rapidement  de  l'opacité  de  la  cornée,  puis  de  la  suppuration, 
une  ulcération,  perforation,  et  l'œil  se  vide. 

Snellen  attribue  cette  action  à  l'anesthésie  de  l'œil  :  après  la  section  du 
trijumeau,  en  effet,  la  paupière,  la  conjonctive,  sont  insensibles  et  n'empê- 
chent pas  les  poussières  de  s'accumuler  sur  l'œil  et  de  le  léser. 

On  peut  répondre  que  dans  la  paralysie  du  facial  qui  laisse  l'œil  ouvert, 
on  n'observe  pas  ces  lésions  ;  de  plus,  Schiff  a  montré  que  quand  on  protège 
l'œ^il  par  les  paupières  réunies  à  l'aide  d'un  point  de  suture  ou  d'un  aggluti- 
natif,  les  mêmes  troubles  surviennent  tout  de  même  après  la  section  du 
trijumeau*. 

Il  y  a  du  reste  des  faits  encore  plus  nets  qui  prouvent  que  si  l'anesthésie 

1  De  récentes  expériences  de  Ranvier  {Soc.  Diol.,  Gaz.  méd.,  22  mars  1879) 
ont  cependant  montré  que  la  protection  de  l'œil  par  l'oreille  rabattue  et  cousue 
peut  empêcher  le  développement  des  altérations  cornéennes  après  la  section  intra- 
crânienne  de  la  cinquième  paire.  Il  en  conclut  que  les  nerfs  ne  seraient  pas  néces- 
saires à  la  nutrition  et  à  la  conservation  de  la  cornée.  —  Voy.  aussi  sur  ce  point 
les  faits  présentés  à  l'Académie  des  Sciences  le  29  mai  1879. 
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joue  un  certain  rôle  dans  le  développement  des  troubles  trophiques,  ce  n'est, 
à  coup  sûr,  qu'un  rôle  secondaire. 

Ainsi,  Meissner,  en  faisant  des  sections  incomplètes  du  trijumeau,  con- 
servait la  sensibilité  de  l'œil  et  produisait  cependant  des  troubles  trophiques 
quand  la  lésion  portait  sur  la  partie  interne  du  nerf.  Scbiff  a  confirmé  ces 
résultats  et  cité  des  cas  pathologiques  analogues  chez  l'homme. 

Dans  ces  derniers  temps  môme ,  Merkel  aurait  trouvé  une  troisième 
racine,  une  racine  trophique,  au  trijumeau;  il  aurait  pu  dans  certains  cas 
couper  la  racine  sensitive  sans  toucher  la  racine  trophique,  et  aurait  ainsi 
déterminé  l'anesthésie  de  l'œil  sans  lésion  trophique. 

On  ne  peut  pas  non  plus  réduire  cette  action  à  une  action  vaso-motrice. 
La  section  du  trijumeau  produit  une  dilatation  paralytique  des  vaisseaux 
de  l'œil,  maison  ne  peut  pas  attribuer  l'action  trophique  à  cette  paralysie. 
Sinitzin  a  montré  au  contraire  que  la  paralysie  vaso-motrice,  au  lieu  de  pré- 
disposer aux  inflammations,  les  rend  plus  difficiles  :  un  fil  de  verre  passé 
dans  la  cornée  produit  une  inflammation  du  côté  où  le  sympathique  est  sain 
et  pas  du  côté  où  il  est  coupé.  Cl.  Bernard  a  confirmé  ces  résultats  pour  les 
animaux  non  débilités. 

L'action  trophique  du  trijumeau  existe  donc  bien  comme  action  dis- 
tincte, spéciale,  irréductible  aux  autres  actions  sensitive  ou  vaso-motrice  du 
même  nerf. 

La  peau  tout  entière  et  le  tissu  sous-cutané  sont  soumis  à  une  action  du 
même  genre. 

Quand  on  coupe  le  sciatique  à  un  animal,  on  voit  se  développer  sur  le 
membre  postérieur  une  rougeur  intense,  une  chaleur  plus  forte,  une  tumé- 
faction œdémateuse  du  membre,  et  plus  tard  des  ulcérations  ou  des  eschares. 

L'anesthésie  et  la  paralysie  vaso-motrice  peuvent  encore  jouer  ici  un 
certain  rôle,  puisque  Brown-Sequard  a  montré  l'absence  de  ces  lésions  quand 
l'animal  reste  enveloppé  de  coton  ;  ce  sont  les  corps  étrangers  qui  servent 
d'occasion  à  ces  lésions,  mais  il  y  a  en  même  temps  une  action  directe  sur  la 
nutrition.  Car  vous  voyez  tous  les  jours  des  malades,  comme  les  hystéri- 
ques ou  les  ataxiques,  qui  ont  des  anesthésies  absolues,  et  chez  lesquels 
cependant  il  ne  se  développe  aucune  lésion  trophique. 

Le  système  nerveux  a  donc  une  véritable  action  sur  la  nutrition  de  la  peau 
et  du  tissu  cellulaire  sous-cutané. 

Les  os  n'échappent  pas  à  cette  influence.  Schifl",  Vulpian,  ont  vu  souvent 
la  section  du  sciatique  produire  des  lésions  osseuses.  Pour  faire  une  réponse 
péremptoire  à  ceux  qui  voudraient  attribuer  ces  lésions  à  l'inertie  fonction- 
nelle, Schiff  a  fait  l'expérience  pour  l'os  maxillaire  inférieur.  Après  la  sec- 
tion du  nerf,  on  voit  souvent  se  développer  des  lésions  trophiques,  et  cepen- 
dant l'os  est  entraîné  dans  le  mouvement  général  imprimé  par  le  nerf  de 
l'autre  côté. 

Pour  les  viscères,  je  pourrais  vous  montrer  les  mêmes  efl'ets.  Vous  ver- 
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riez  le  poumon  s'altérer  après  la  section  du  nerf  vague,  le  testicule  s'atro- 
phier après  la  section  du  nerf  spermatique,  comme  la  crête  du  coq  et  les 
appendices  jugulaires  du  dindon  s'atrophient  après  la  section  des  nerfs  qui 
s'y  rendent,  etc.,  etc. 

Je  n'insiste  pas. 

Le  fait  est  général.  Partout,  dans  tous  les  tissus,  dans  toutes  les  parties  de 
l'organisme,  le  système  a  une  action  directe  incontestable  sur  la  nutrition. 
Vous  verrez  par  la  suite  combien  cette  action,  dont  nous  n'avons  à  dessein 
donné  que  les  preuves  physiologiques,  se  retrouvera  en  cKnique;  les  faits 
pathologiques  seront  une  importante  vérification  et  une  utile  application  de 
tous  ces  principes. 

Seulement  il  est  bon  que  vous  compreniez  très-exactement  la  portée  de 
cette  action  du  système  nerveux  sur  la  nutrition  des  tissus. 

Quand  on  coupe  les  nerfs  qui  se  rendent  à  un  organe,  la  nutrition  de  cet 
organe  est  altérée,  profondément  altérée,  mais  le  tissu  ne  meurt  pas.  Les 
nerfs  que  l'on  sépare  des  centres  nerveux,  les  muscles  dont  on  sectionne  le 
nerf  moteur,  subissent  des  altérations  profondes  ;  mais  ils  ne  cessent  pas 
de  se  nourrir,  ils  ne  cessent  pas  de  vivre,  il  n'y  a  rien  dans  leur  altération 
qui  ressemble,  par  exemple,  à  la  gangrène,  cette  mort  locale  des  tissus.  Le 
tissu  ne  vit  plus  comme  il  devrait  vivre,  voilà  tout;  il  ne  se  nourrit  plus 
comme  il  devrait  se  nourrir  ;  il  ne  participe  plus,  comme  il  devrait,  à  l'en- 
semble ;  il  devient  une  anomalie,  presque  un  corps  étranger  indépendant. 

C'est  dans  ce  fait  qu'est  la  notion  exacte  de  l'action  trophique  du  système 
nerveux. 

La  nutrition  peut  avoir  lieu  et  a  lieu  dans  une  infinité  de  cas  sans  la  par- 
ticipation du  système  nerveux.  Mais  dans  le  corps  humain,  tel  qu'il  est  con- 
stitué, le  système  nerveux  aune  action  incontestable,  de  premier  ordre,  sur 
la  nutrition  des  tissus.  D'où  il  suit  (et  c'est  la  conclusion  qu'il  nous  importe 
le  plus  de  retenir) ,  d'où  il  suit  que  les  maladies  du  système  nerveux  doivent 
avoir  un  gr^nd  retentissement  sur  la  nutrition  des  divers  tissus  de  l'économie. 

Il  y  a  une  seconde  remarque  importante  à  vous  faire,  afin  que  vous  ne 
dénaturiez  pas  ma  pensée.  J'admets,  et  cela  avec  la  plupart  des  physiolo- 
gistes aujourd'hui,  j'admets  et  j'ai  essayé  de  vous  démontrer  l'action  trophi- 
que du  système  nerveux.  Mais  j'ai  volontairement  laissé  entièrement  de  côté 
la  question  des  nerfs  trophiques.  La  question  de  l'action  trophique  des  nerfs 
et  la  question  des  nerfs  trophiques  sont  deux  questions  absolument  dis- 
tinctes :  la  première  me  parait  résolue,  la  seconde  ne  l'est  nullement. 

Je  vous  dirai  seulement,  en  passant,  à  propos  de  cette  seconde  question 
encore  pendante,  que  je  n'admets  pas  une  espèce  de  nerfs  à  part  que  l'on 
appelle  nerfs  trophiques,  par  cette  bonne  raison  que,  pour  moi,  tous  les 
nerfs  sont  des  nerfs  trophiques,  et  que  c'est  toujours  en  agissant  sur  la 
nutrition  que  le  système  nerveux  agit  sur  la  fonction. 

4 


50  INTRODUCTIOî-r. 

Voilà  toutes  les  grandes  actions  du  système  nerveux.  On  en  nomme  sou- 
vent quelques  autres  ;  je  crois  qu'elles  rentrent  dans  celles  que  nous  avons 
étudiées. 

Ainsi,  Eckhardl  admet  des  nerfs  érecteurs  ;  c'est  un  cas  particulier  de 
l'action  vaso-dilatatrice.  Goltz  admet  une  action  des  nerfs  sur  l'absorption  ; 
cela  revient  à  l'action  sur  la  nutrition  ,  l'absorption  étant  un  acte  constitutif 
par  excellence  de  la  nutrition.  L'effet  calorifîcateur  ou  frigorifique  lui-même, 
qui  avait  tout  d'abord  frappé  01.  Bernard  dans  ses  expériences  sur  le  sym- 
pathique, se  réduit  entièrement  à  l'action  du  système  nerveux  sur  la  circula- 
tion et  sur  la  nutrition,  c'est-à-dire  sur  la  distribution  et  la  production  de 
la  chaleur. 

Vous  le  voyez  :  de  même  que,  au  point  de  vue  anatomique,  le  système 
nerveux  est  réductible  tout  entier  à  deux  éléments  fort  simples  ;  de  même, 
au  point  de  vue  physiologique,  ses  actions,  en  apparence  si  complexes,  sont 
réductibles  à  un  très-petit  nombre  d'actions  élémentaires  très-simples. 


PREMIERE  PARTIE 


MALADIES   DE  L'ENCÉPHALE 


ARTICLE   PREMIER, 
De  l'il^poplexie^. 


On  rencontre  souvent  à  l'hôpital,  et  on  retrouve  souvent  dans  la 
clientèle,  des  malades  qui  ont  été  frappés  subitement  dans  toutes  leurs 
fonctions  cérébrales.  Ils  sont  là,  étendus  sans  mouvement  dans  leur  lit  ; 
ils  n'entendent,  ne  voient  et  ne  comprennent  rien.  N'était  une  respiration 
bruyante,  stertoreuse,  que  l'on  entend  à  distance,  on  les  croirait  morts. 
Comme  l'a  dit  Archigène  il  y  a  déjà  bien  longtemps,  mortui  vivunt  ;  ce  sont 
des  morts  vivants,  des  vivants  qui  ont  toute  l'apparence  de  la  mort. 

Ces  malades  sont  dans  un  état  qu'on  appelle  Vapoplexie. 

L'apoplexie  n'est  pas  une  maladie  ;  c'est  un  symptôme,  ou  plutôt  c'est 
un  groupe  de  symptômes  :  c'est  un  syndrome  clinique. 

C'est  un  syndrome  qui  ne  correspond  ni  à  une  maladie  toujours  la  même, 
ni  à  une  lésion  toujours  la  même. 

Il  correspond  à  des  maladies  variées,  comme  l'alcoolisme,  l'impaludisme, 
le  mal  de  Bright,  la  goutte,  la  sénilité,  etc. 

'  On  trouvera  dans  les  nouveaux  Dictionnaires  des  bibliographies  très-complètes 
et  très-récentes  sur  tous  les  sujets  que  nous  traitons  ;  nous  croyons  inutile  de  les 
reproduire.  Nous  serons  en  général  très-sobre  de  renseignements  bibliographi- 
ques. 

Pour  Tapoplexie,  nous  signalerons  d'une  manière  gén'^rale  :  Schulzenberger, 
arûcle  Aïooplexie  :  Brouardel,  article  Hémorrhagie  du  cerveau,  in  Diclionn.  ency- 
clop.  des  Scienc.  méd.;  Jaccoud  et  Hallopeau,  article  Hémorrhagie  de  l'encéphale, 
in  Nouv.  Diclionn.  deméd.  et  dechirurg.  pratiques;  Nothnagel,  article  Hémor- 
rhagie cérébrale ,  in  Handbuch  der  speciellen  Pathologie  und  Thérapie  de 
Ziemssen. 
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Il  correspond  à  des  lésions  diverses,  comme  la  congestion,  Tanémie, 
riiémorrhagie,  le  ramollissement,  etc. 

A  ce  sujet,  il  est  indispensable  de  combattre  une  erreur  trop  répandue 
sur  le  sens  de  ce  mot  apoplexie,  erreur  qui  entraîne  souvent  une  regretta- 
ble confusion  et  pourrait  troubler  à  la  lecture  de  certains  ouvrages. 

Autrefois,  depuis  Hippocrate,  on  connaissait  l'apoplexie  par  son  histoire 
clinique  et  on  la  définissait  par  ses  caractères  cliniques  :  c'était  un  syn- 
drome. 

Plus  tard,  on  chercha  à  déterminer  l'anatomie  pathologique  correspon- 
dante à  ce  symptôme,  et  on  trouva  diverses  lésions  qui  pouvaient,  suivant 
les  cas,  produire  l'apoplexie.  Dans  cette  période,  que  représente  Mor- 
gagni ,  l'anatomie  pathologique  se  contente  d'établir  des  subdivisions  dans 
l'apoplexie,  qui  garde  son  sens  symptomatique  et  reste  une  unité  clinique. 

Plus  récemment ,  l'Ecole  anatomique,  exagérant  l'importance  de  la 
lésion  dans  la  définition  des  maladies,  a  voulu  identifier  les  symptômes,  les 
maladies,  avec  la  lésion  correspondante.  A  chaque  maladie,  à  chaque 
groupe  symptomatique  arrêté  doit  correspondre  une  lésion  fixe,  qui  peut 
servir  à  les  définir. 

A  ce  moment,  Rochoux  fait  d'importants  travaux  sur  l'hémorrhagie  céré- 
brale, montre  que  très-souvent  l'hémorrhagie  cérébrale  est  la  cause  de  l'apo- 
plexie, et  arrive  alors  à  identifier  ces  deux  choses  :  apoplexie  devient  syno- 
nyme d'hémorrhagie  cérébrale. 

On  va  plus  loin  encore  dans  cette  voie  :  apoplexie  veut  dire  hémorrhagie 
parenchymateuse,  interstitielle,  quel  que  soit  l'organe  dans  lequel  se  déve- 
loppe cette  lésion.  Et  alors,  à  côté  de  l'ancienne  apoplexie,  qui  devient 
l'apoplexie  cérébrale,  prennent  place  l'apoplexie  pulmonaire,  l'apoplexie 
splénique,  etc. 

Le  sens  clinique  du  mot  apoplexie  a  complètement  disparu  et  est  rem- 
placé par  un  sens  anatomique  faux  et  artificiel.  On  trouve  cette  nomen- 
clature  dans  le  livre  classique  de  Grisolle  et  dans  beaucoup  d'autres. 

Cette  extension  des  travaux  de  Rochoux  est  manifestement  exagérée  et 
ne  peut  qu'entraîner  les  plus  regrettables  logomachies.  Il  peut  en  effet  y 
avoir  des  apoplexies  sans  hémorrhagie  et  des  hèmorrhagies  sans  apoplexie. 

Nous  adopterons  donc  l'ancien  sens  du  mot  apoplexie,  le  sens  clinique, 
auquel  du  reste  on  paraît  revenir  de  différents  côtés,  à  l'exemple  de  Schut- 
zenberger,  dans  son  article  du  Dictionnaire  encyclopédique. 

L'apoplexie  est  un  syndrome  clinique  que  nous  allons  définir,  qui  cor- 
respond à  des  lésions  très-diverses  et  à  des  maladies  très- variées. 

C'est  précisément  parce  que  c'est  un  syndrome  que  l'on  retrouve  dans 
beaucoup  de  maladies  de  l'encéphale,  que  je  crois  utile  de  l'étudier  ici  une 
fois  pour  toutes,  en  tête  et  à  part. 

La  véritable  définition  de  l'apoplexie  est  dans  l'énumération  des  carac- 
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tères  cliniques  essentiels  qui  la  constituent  et  sans  lesquels  elle  n'existe  pas. 

Ces  caractères  sont  les  suivants  : 

1°  Soudaineté  des  accidents,  attaque,  ictus.  C'est  le  caractère  qui  a  tou- 
jours le  plus  frappé  et  qui  se  trouve  dans  l'étymologie  même  du  mot.  Il  y  a 
quelquefois  des  prodromes  plus  ou  moins  insignifiants  ,  mais  l'apoplexie 
elle-même  est  subite,  brusque,  par  définition. 

2"  Généralité  des  phénomènes  ;  extension  à  toutes  les  fonctions  céré- 
brales sur  toute  l'étendue  du  corps.  Toutes  les  fonctions  cérébrales  :  intel- 
lectuelles, motrices,  sensitives,  sont  en  même  temps  suspendues  ;  le  corps 
tout  entier  est  dans  une  prostration  complète ,  le  malade  est  séparé  du 
monde  extérieur.  Deux  fonctions  persistent  seules,  avec  des  modifications 
moins  importantes  :  la  circulation  et  la  respiration,  c'est  ce  qui  permet  à 
ces  morts  de  vivre,  mortui  viuunt. 

3°  L'origine  de  tous  ces  accidents  est  dans  l'altération  spontanée  d'un  ou 
plusieurs  points  du  cerveau.  Ainsi,  l'asphyxie,  la  syncope,  peuvent  pro- 
duire des  effets  analogues,  mais  il  n'y  a  pas  de  lésion  cérébrale.  La  contu- 
sion, la  commotion,  le  traumatisme  du  cerveau,  peuvent  aussi  produire 
des  effets  analogues,  mais  la  lésion  n'est  pas  spontanée. 

Si  l'on  veut  maintenant  réunir  ces  trois  grands  caractères  cliniques 
dans  une  phrase  qui  puisse  servir  de  définition,  on  dira  que  l'apoplexie 
est:  a  la  cessation  subite  de  l'action  cérébrale  produite  par  une  altération 
spontanée  d'un  ou  de  plusieurs  points  du  cerveau,  avec  conservation  de  la 
respiration  et  de  la  circulation  ». 

Entrons  maintenant  dans  la  description  symptomatique  régulière. 

Il  y  a  quelquefois  une  période  prodromique  dans  laquelle  on  observe  du 
mal  de  tête,  des  vertiges,  des  fourmillements,  des  sensations  bizarres,  une 
barre  de  feu  devant  les  yeux,  etc. 

Mais  ces  symptômes  n'appartiennent  pas  à  l'apoplexie,  ils  la  précèdent, 
et  dépendent  de  la  maladie  qui  cause  l'apoplexie  ;  ils  sont  donc  variables 
avec  cet  état  morbide  antérieur  et  doivent  être  décrits  avec  lui. 

Le  premier  phénomène  appartenant  à  l'apoplexie  elle-même  est  la  perte 
de  connaissance  ;  c'est  là  un  fait  capital.  —  Il  peut  se  présentera  des  degrés 
différents,  mais  il  ne  manque  jamais:  sans  lui,  il  n'y  a  pas  d'apoplexie. 

Au  degré  le  plus  complet,  le  malade  est  absolument  étranger  au  monde 
extérieur  ;  son  regard  est  fixe,  sans  expression  ;  il  n'entend,  ne  voit  et  ne 
veut  rien. 

Quelquefois,  à  un  degré  moindre,  le  malade  a  l'air  de  comprendre  vague- 
ment ce  qui  se  passe  ;  il  suit  un  peu  du  regard,  se  retourne  légèrement 
quand  on  l'excite  vivement  ;  il  ouvre  la  bouche  comme  pour  montrer  la 
langue,  quand  on  le  lui  demande  avec  instances  répétées.  En  tout  cas,  il  ne 
peut  pas  parler  ou  bredouille  quelques  grognements  d'une  façon  tout  à  fait 
inintelligible. 
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En  même  temps,  il  ne  fait  aucun  mouvement  ;  il  est  abandonné  dans  son 
lit,  dans  le  décubitus  dorsal  ;  tous  les  muscles  sont  dans  un  état  de  résolu- 
tion complète. 

Il  faut  savoir  distinguer  cet  état  de  résolution  musculaire  des  paralysies 
véritables. 

Quand  on  soulève  les  bras  du  malade,  on  peut  en  voir  un  qui  retombe 
lourdement,  d'un  trait,  comme  une  masse  inerte,  sous  l'influence  de  la 
pesanteur  physique.  L'autre,  au  contraire,  ne  retombe  que  plus  lentement, 
retenu  qu'il  est  par  la  tonicité  des  muscles  :  le  premier  seul  est  paralysé. 
Le  second  était  abandonné  dans  le  lit  par  simple  résolution  musculaire  et 
non  par  paralysie. 

La  distinction  est  donc  formelle  entre  la  résolution  et  la  paralysie.  La 
résolution  musculaire  est  seule  un  caractère  essentiel  de  l'apoplexie,  tandis 
que  la  paralysie  peut  manquer.  Qand  la  paralysie  existe,  elle  est  limitée  à 
un  certain  groupe  de  muscles,  le  plus  souvent  dans  un  côté  du  corps,  tandis 
que  la  résolution  est  générale  et  s'étend  à  tous  les  muscles  du  corps.  Cette 
résolution  générale  masque  souvent  en  partie  les  paralysies,  de  telle  sorte 
que  la  paralysie  devient  plus  manifeste  quand  les  phénomènes  apoplectiques 
proprement  dit  disparaissent. 

Il  est  intéressant,  pendant  l'apoplexie  même,  de  reconnaître  s'il  y  a  un 
côté  paralysé  et  quel  est  ce  côté. 

Pour  les  membres,  on  peut  le  constater  quelquefois,  en  les  soulevant, 
par  la  manière  dont  ils  retombent,  comme  nous  l'avons  dit.  L'attitude  dans 
le  lit  peut  aussi  parfois  fournir  un  indice. 

La  jambe  paralysée  est  rectiligne,  abandonnée,  absolument  immobile. 
L'autre  est,  au  contraire,  souvent  dans  une  position  variable,  plus  ou  moins 
écartée  de  l'autre  ou  un  peu  fléchie  ;  elle  est  de  plus,  par  intervalle,  le 
siège  de  quelques  légers  mouvements  automatiques. 

Quand  la  face  est  paralysée  d'un  côté,  on  constate  assez  facilement  une 
déviation  des  traits  caractéristique.  Les  traits  sont  tirés  d'un  côté,  la  com- 
missure des  lèvres  soulevée,  les  rides  et  les  plis  de  la  peau  plus  accentués 
du  côté  sain.  Le  côté  paralysé,  au  contraire,  est  affaissé,  flasque;  les  lèvres 
et  la  joue  se  laissent  passivement  soulever  par  l'air  expiré  à  chaque  mou- 
vement respiratoire,  et  le  malade  fume  la  pipe  du  côté  paralysé. 

La  déviation  conjuguée  de  la  tète  etdes  yeux  peut  aussi,  quand  elleexiste, 
donner  des  indications  importantes  sur  le  côté  de  la  lésion.  C'est  là  un 
symptôme  important,  dont  nous  étudierons  plus  loin  la  valeur  séméiologi- 
que  avec  quelques  détails  ;  mais  dès  à  présent  nous  pouvons  formuler  les 
lois  cliniques  suivantes. 

Quand  il  y  a  lésion  d'un  hémisphère,  si  les  membres  et  la  face  sont 
paralysés,  le  malade  regarde  du  côté  opposé  aux  membres  atteints  :  il 
regarde  sa  lésion.  Si,  au  contraire,  les  membres  et  la  face  sont  convulsés, 
le  malade  regarde  ses  membres  atteints  :  il  se  détourne  de  sa  lésion. 
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Quand  l'altération  siège  dans  le  mésocéphale,  le  sens  de  la  rotation  se 
fait  en  sens  inverse. 

La  sensibilité  paraît  atteinte  comme  la  motilité  :  le  malade  ne  sent  rien 
ou  presque  rien.  Mais  il  faut  faire  ici  la  même  distinction  que  'pour  les 
troubles  moteurs. 

Le  malade  ne  perçoit  pas  les  sensations  ;  il  ne  réagit  pas  quand  on  le 
pique  dans  un  point  quelconque  du  corps.  Mais  il  ne  faut  pas  confondre  ce 
défaut  de  perception,  qui  est  en  quelque  sorte  un  trouble  intellectuel,  avec 
les  anesthésies  plus  ou  moins  limitées  qui  accompagnent  quelquefois  les 
paralysies,  avec  cette  hémianesthésie  notamment,  qui  est  très-nette  dans 
certains  cas  et  paraît  répondre  à  un  siège  spécial  de  lésion,  comme  nous 
le  verrons  plus  tard. 

Le  défaut  de  perception  appartient  seul  essentiellement  à  l'apoplexie  ; 
les  anesthésies  sont  au  contraire  relativement  rares,  et  apparaissent  (quand 
elles  existent)  d'autant  plus  nettement  que  les  phénomènes  apoplectiques 
eux-mêmes  disparaissent. 

La  plupart  des  mouvements  réflexes  sont  en  général  abolis  :  on  ne  pro- 
voque aucune  contraction  en  excitant  la  plante  des  pieds,  par  exemple. 

Le  réflexe  de  la  déglutition  peut  aussi  être  devenu  impossible  :  les  ma- 
lades n'avalent  pas  les  liquides  mis  dans  la  bouche  ;  ils  les  rejettent  en 
bavant  ouïes  avalent  de  travers. 

Ces  troubles  s'étendent  à  la  miction  et  à  la  défécation. 

Quelquefois  le  malade  urine  sous  lui,  mais  souvent  il  y  a  au  contraire 
rétention  d'urine.  En  présence  d'un  apoplectique  et,  d'une  manière  générale, 
en  présencede  tout  malade  sans  connaissance,  il  ne  faut  jamais  oublier  d'exa- 
miner avec  soin  l'état  de  la  vessie  et  de  pratiquer  le  cathétérisme  si  cet  organe 
est  distendu.  Méfiez-vous  de  la  miction  par  regorgement,  qui  à  un  simple 
interrogatoire  pourrait  vous  faire  croire  à  une  incontinence,  alors  que 
l'examen  direct  vous  révélera  une  rétention  vraie. 

De  mên;e,  le  malade  est  souvent  constipé  ;  mais  d'autres  fois  aussi  il  va 
sous  lui  et  ne  peut  pas  garder  les  lavements. 

Rosenbach»  et  MoelPont  spécialement  étudié,  dans  ces  derniers  temps, 
l'état  des  réflexes  dans  les  hémiplégies  récentes  et  dans  l'apoplexie.  Ils  y 
trouvent  un  moyen,  dans  beaucoup  de  cas,  de  diagnostiquer  l'apoplexie  par 
lésion  cérébrale  unilatérale  et  aussi  de  fixer  le  côté  paralysé,  quand  le 
malade  est  sans  connaissance. 

Ils  recommandent  tout  spécialement  dans  ce  but  la  recherche  du  réflexe 
abdominal.  On  sait  qu'il  suffit  de  toucher  du  doigt  la  paroi  abdominale 
d'un  malade  pour  voir  celle-ci  se  déprimer  par  suite  d'une  contraction  ré- 


<  Arch.  f.  Psych.  u.  Nervenkr.,  VI,  845.—  Ccntralbl.  f.  Nerv.,  Il,  pag.  193, 
2  D.  Arch.  f.  klin.  Med.,  XXII,  279. 
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flexe.  C'est  là  le  réflexe  abdominal,  dont  la  valeur  séméiologique  est  résu- 
mée dans  les  propositions  suivantes  de  Rosenbacli: 

1.  Si  les  réflexes  abdominaux  manquent  d'un  côté,  il  y  a  toujours  une 
affection  locale  de  l'hémispbère  opposé  (hémorrbagie,  ramollissement, 
hématome  circonscrit,  etc.). 

2.  Si,  dans  une  lésion  cérébrale,  ces  réflexes  sont  diminués  des  deux 
côtés  et  qu'il  y  ait  en  même  temps  perte  de  connaissance  plus  ou  moins 
complète,  cela  indique  une  lésion  cérébrale  diffuse  (méningite,  etc.).  Ce 
signe  est  certain  chez  les  enfants  et  les  individus  à  paroi  abdominale  tendue; 
il  faut  ne  l'accepter  qu'avec  réserve  chez  les  individus  à  paroi  abdominale 
flasque.  L'idée  d'une  lésion  cérébrale  diffuse  devient  plus  sûre  si  les  pu- 
pilles sont  étroites  et  si  les  autres  réflexes  sont  supprimés. 

3.  Quand  on  a  déjà  constaté  la  disparition  bilatérale  des  réflexes  abdo- 
minaux, si  on  les  voit  ensuite  reparaître  d'un  côté  ou  des  deux  côtés,  c'est 
un  bon  signe  pronostique,  qui  indique  une  diminution  dans  l'intensité  de 
la  lésion  cérébrale. 

4.  Chez  un  hémiplégique  dans  le  coma,  la  disparition  d'un  réflexe  abdo- 
minal est  un  symptôme  très-défavorable,  indiquant  l'apparition  de  troubles 
circulatoires  dans  l'hémisphère  encore  intact. 

5.  Si,  après  la  disparition  du  coma,  il  reste  une  paralysie  unilatérale 
du  réflexe  abdominal  du  côté  de  l'hémiplégie,  c'est  un  signe  de  destruction 
des  parties  motrices  du  cerveau  sur  une  étendue  plus  ou  moins  grande. 

L'intégrité  de  la  respiration  et  de  la  circulation  est  un  caractère  de 
l'apoplexie,  mais  c'est  une  intégrité  relative. 

La  respiration  est  bruyante  par  obstruction  passive,  mécanique,  des  voies 
respiratoires  :  de  là  souvent  un  râle  trachéal.  La  vibration  du  voile  du  pa- 
lais s'y  ajoute  souvent,  et  l'ensemble  constitue  la  respiration  stertoreuse. 

Quelquefois  on  observe  ce  rhythme  spécial  de  la  respiration  désigné 
sous  le  nom  de  phénomène  de  Cheyne-Stokes  :  il  y  a  des  arrêts  complets 
du  mouvement  respiratoire  pendant  lesquels  on  croirait  le  malade  mort  ; 
puis  les  mouvements  respiratoires  reprennent,  d'abord  faibles,  avec  une 
amplitude  et  une  fréquence  croissantes,  pour  diminuer  ensuite  de  nouveau, 
et  revenir  au  silence  complet. 

On  considère  ordinairement  cette  respiration  comme  un  phénomène  pa- 
ralytique, et  dans  toutes  les  théories  courantes  {  Traube,  Filehne  )  on 
cherche  à  expliquer  la  dyspnée  par  l'apnée.  J'ai  été  amené  au  contraire 
par  plusieurs  faits  à  considérer  ce  phénomène  comme  d'ordre  convulsif  *, 
C'est  la  dyspnée  qui  est  le  phénomène  initial,  l'apnée  en  étant  la  consé- 
quence. 

<•  Voy,  le  travail  publié  par  MM.  Biaise  et  Brsusse  dans  le  il/o^^peWter  «ledica?, 
avril  1880,  sur  le  phéaomèae  de  Gheyae-Stokes,  avec  des  tracés  de  la  respiration 
et  de  la  circulation. 


APOPLEXIE.  57 

La  respiration  redevient  quelquefois  régulière  pendant  le  sommeil.  En 
tout  cas,  on  voit  souvent  le  Cheyne-Stokes  disparaître  avant  la  mort  quand 
les  phénomènes  de  dépression  se  généralisent  et  dominent  la  scène.  Il  est 
bon  de  ne  pas  prendre  pour  un  signe  d'amélioration  cette  disparition  de  la 
respiration  irrégulière,  qui  indique  au  contraire  souvent  l'envahissement 
progressif  de  la  paralysie  et  du  coma  terminal. 

L'état  de  la  circulation  est  variable  suivant  les  causes  de  l'apoplexie.  Le 
seul  phénomène  commun  à  tous  les  cas  est  une  tendance  marquée  aux  sta- 
ses veineuses,  une  gêne  considérable  dans  la  circulation  capillaire. 

La  fréquence  de  la  respiration  et  de  la  circulation  est  particulièrement 
altérée  dans  les  cas  graves.  Charcot  a  distingué,  à  ce  point  de  vue,  deux  pé- 
riodes dans  l'apoplexie. 

Dans  une  première  phase,  les  mouvements  du  cœur  et  les  mouvements 
respiratoires  sont  ralentis':  c'est  la  période  algide,  avec  abaissement  de  tem- 
pérature.—  Dans  la  seconde  phase,  il  y  a  accélération  de  ces  mouvements 
(par  paralysie  du  bulbe) ,  qui  va  en  croissant  jusqu'à  la  mort. 

L'état  simultané  de  la  circulation  et  de  la  respiration  s'exprime  dans  le 
faciès  du  malade,  qui  est  spécial  et  presque  caractéristique  :  la  face  est 
turgescente,  congestionnée,  bleuâtre,  cyanosée,  avec  un  peu  d'écume  ou  de 
saHve  à  la  bouche,  soulevée  par  une  respiration  bruyante.  Ce  faciès  devient 
tout  à  fait  typique  quand  il  s'y  ajoute  la  déviation  des  traits  que  nous  avons 
décrite,  avec  la  déviation  de  la  langue,  qui  (  nous  avons  oublié  de  le  dire) 
se  porte  vers  le  côté  paralysé  (  à  cause  de  l'action  du  génioglosse  sain). 

A  côté  de  ces  phénomènes  de  premier  ordre,  nous  devons  en  mention- 
ner quelques-uns  qui  ont  bien  leur  valeur,  sans  être  essentiels. 

Il  est  toujours  important  de  prendre  la  température  d'un  apoplectique  : 
les  résultats  ne  sont  pas  identiques  dans  tous  les  cas  et  leur  détermination 
exacte  sert  surtout  au  diagnostic  de  la  cause  et  à  l'étude  de  la  marche  de 
l'apoplexie;  aussi  renverrons-nous  à  ce  paragraphe  ce  que  nous  avons  à  en 
dire. 

Pendant  l'attaque  même,  on  observe  quelquefois  des  convulsions  ou  des 
contractures.  Ces  phénomènes  n'ont  rien  de  commun  avec  les  contractures 
tardives  que  la  plupart  des  hémiplégiques  présentent,  longtemps  après  leur 
attaque.  Il  ne  s'agit  que  des  convulsions  et  des  contractures  précoces  ,  de 
l'attaque  elle-même. 

C'est  là  un  phénomène  intéressant  sur  lequel  nous  devrons  revenir  quand 
nous  nous  occuperons  de  préciser  le  siège  d'une  lésion  cérébrale.  Il  sufOt 
de  dire  pour  le  moment  que  ce  signe  est  particulièrement  en  rapport  avec 
les  lésions  qui  irritent  les  méninges  (périphérie  ou  ventricules  )  ou  les  cir- 
convolutions dans  les  régions  motrices. 

Ce  symptôme  a  du  reste  un  caractère  pronostique  grave. 

L'apoplectique  présente  souvent  enco['cdesco7igestio7is  viscérales.  Ainsi, 
dans  le  poumon,  il  peut  y  avoir  une  pneumonie  hypostatique  du  côté  de 
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l'hémiplégie;  dans  le  rein,  il  peut  y  avoir  des  congestioQS  entraînant  l'al- 
buminurie, et  cela  sans  que  la  lésion  siège  sur  le  plancher  du  quatrième 
ventricule. 

Il  faut  se  rappeler  que,  cliniquement,  ces  congestions  doivent  être  cher- 
chées expressément  par  le  médecin;  autrement  elles  risqueraient  fort  de 
passer  inaperçues. 

Mentionnons  enfin  un  signe  important  à  surveiller,  à  cause  de  sa  valeur 
pronostique  et  du  danger  qui  peut  en  naître  :  c'est  Veschare  précoce,  decu- 
bitus  acutus. 

Très-rapidement  après  le  début  de  l'attaque,  le  deuxième,  le  quatrième 
jour,  on  voit  se  produire  sur  la  fesse  paralysée  une  plaque  érythémateuse, 
à  4  ou  5  centimètres  du  sillon  interfessier;  la  rougeur  disparaît  à  la  pres- 
sion. Puis  se  développe  une  teinte  eccbymotique  violacée  qui  ne  disparaît 
plus  à  la  pression.  Puis  l'eschare  elle-même  se  produit,  quelquefois  entou- 
rée plus  tard  de  son  cercle  éliminateur. 

Cette  mortification  des  tissus  n'est  nullement  due  à  la  pression  seule,  au 
décubitus,  car  des  malades  atteints  de  fracture,  de  certaines  paraplégies, 
peuvent  passer  des  mois  entiers  dans  leur  lit  sans  présenter  ces  eschares, 
qui  se  développent  ici  dès  les  troisième  et  quatrième  jours  de  la  maladie. 

L'eschare  rapide,  dans  l'apoplexie,  est  uq  signe  pronostique  très-grave 
et  annonce  le  plus  souvent  une  terminaison  funeste. 

Marche  et  terminaisons.  —  Charcot  établit  trois  périodes  dans  la 
marche  de  l'apoplexie. 

La  première  période,  période  initiale  ou  syncopale,  peut  manquer  ou 
échapper  à  l'observation.  Quand  elle  existe,  la  respiration  et  les  mouve- 
vements  du  cœur  se  sont  ralentis,  le  malade  est  algide;  la  température  exté- 
rieure et  centrale  s'abaisse  ;  dans  le  rectum,  elle  peut  tomber  à  36°  et  même 
à  35°, 4  (Bourneville) . 

La  deuxième  période  est  une  période  stationnaire.  La  température  s'é- 
lève, atteint  le  degré  normal  et  oscille  autour  de  ce  degré. 

Si  l'apoplectique  marche  vers  la  guérison  ,  cette  période  continue  et 
aboutit  graduellement  à  la  convalescence. 

Si  au  contraire  la  terminaison  doit  être  funeste,  il  survient  une  période 
dite  période  ultime  :  le  pouls  devient  petit,  fréquent  ;  la  respiration  s'accé- 
lère. On  peut  compter  136, 140  pulsations,  64  respirations.  Mais  ce  qu'on 
observe  surtout,  c'est  l'élévation  finale  de  température  :  le  thermomètre 
monte  d'une  manière  ininterrompue.  Vous  avez  pu  le  voir  récemment 
monter  chez  un  apoplectique,  à  l'hôpital  Saint-Eloi,  jusqu'à  42", 8.  Cette 
ascension  continue  de  la  température  est  un  signe  pronostique  des  plus 
graves.  Quelquefois  on  a  même  vu  la  température  s'élever  encore  après  la 
mort;  en  tout  cas,  elle  ne  baisse  que  lentement. 

L'apoplexie  peut  se  terminer  par  la  mort  ou  la  guérison.  Dans  ce  dernier 
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ea  .je  malade  gardera  ou  non  une  paralysie  permanente.  Souvent  enfin  la 
guérison  n'est  qu'apparente  ;  c'est  un  simple  temps  d'arrêt  bientôt  suivi  de 
rechute. 

Etiologie  et  anatomie  pathologique.  — Le  cerveau  tout  entier  est 
intéressé  dans  l'apoplexie,  ou  du  moins  toutes  les  fonctions  cérébrales  sont 
atteintes  simultanément.  Mais  cela  ne  veut  pas  dire  que  la  lésion  porte  sur 
l'organe  tout  entier;  le  plus  souvent,  au  contraire,  la  lésion  qui  produit 
l'apoplexie  est  limitée. 

Les  différentes  parties  du  cerveau  sont  liées  par  une  étroite  solidarité. 
A  cause  de  cette  solidarité  même,  les  lésions  qui  se  développent  lentement 
peuvent  être  silencieuses,  parce  que  les  diverses  parties  saines  peuvent 
suppléer  la  partie  malade  ;  de  là,  le  silence  symptomatique  d'un  grand  nom- 
bre de  tumeurs  cérébrales. 

Quand,  au  contraire,  une  lésion  est  brusque,  violente,  non-seulement 
la  suppléance  ne  peut  pas  se  produire,  mais  encore,  à  cause  de  la  même 
solidarité,  la  lésion,  quoique  limitée  et  circonscrite,  retentit  sur  l'organe 
tout  entier  ;  de  là,  l'ictus,  l'apoplexie. 

La  condition  pathogénique  générale  de  l'apoplexie  est  donc  la  suivante  : 
lésion  généralisée  d'emblée  ou  lésion  circonscrite  se  développant  brusque- 
ment, subitement. 

1.  La  lésion  cérébrale  par  excellence,  qui  remplit  mieux  que  toute  autre 
cette  condition,  est  Vhémorrhagie  cérébrale  :  brusquerie  et  gravité  de  la 
lésion  ;  perturbation  profonde  du  cerveau  tout  entier. 

Aussi  est-ce  là  la  cause  la  plus  fréquente  de  l'apoplexie.  C'est  cette  fré- 
quence même  qui  avait  entraîné  l'erreur  de  Roclioux.  En  rendant  synonymes 
les  mots  apoplexie  et  bémorrhagie  cérébrale,  Rocboux  avait  singulièrement 
exagéré,  mais  il  avait  exagéré  un  fait  vrai. 

Nous  n'avons  naturellement  à  rechercher  ici  que  les  causes  prochaines 
de  l'apoplexie  ;  les  causes  secondes  seront  étudiées  plus  tard,  à  propos  de 
chacune  des  lésions  que  nous  passons  en  revue. 

2.  A  côté  de  l'hémorrhagie  cérébrale,  il  faut  placer  une  autre  cause  éga- 
lement très-fréquente  d'apoplexie  :  c'est  le  ramollissement. 

Le  ramolUssement  par  embolie  entraînera  surtout  l'apoplexie,  à  cause 
de  la  brusquerie  avec  laquelle  le  vaisseau  s'oblitère.  Mais  il  y  a  des  throm- 
boses rapides  qui  peuvent  aussi,  quoique  plus  rarement,  produire  l'apo- 
plexie. 

En  somme,  c'est  à  deux  lésions,  bémorrhagie  et  ramollissement,  que  l'on 
doit  tout  de  suite  penser  dès  que  l'on  est  en  présence  d'un  apoplec- 
li(jue.  C'est  entre  ces  deux  lésions  que  l'on  a  le  plus  souvent  à  liésiter; 
ce  ne  sont  cependant  pas  les  seules. 

3.  On  a  discuté  pour  savoir  si  la  seule  congestion  cérébrale  peut  entraî- 
ner l'apoplexie.  Pour  moi,  le  fait  est  positif. 
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Je  trouve  l'exemple  le  plus  probant  de  ces  apoplexies  par  congestion 
pure  dans  les  apoplexies  paludéennes,  dans  la  fièvre  pernicieuse  à  forme 
apoplectique,  qui,  sans  être  fréquente  dans  nos  contrées,  peut  cependant  y 
être  observée  quelquefois,  comme  nous  avons  eu  l'occasion  de  le  faire  il  y  a 
quelque  temps* .  Dans  ces  cas-là,  il  s'agit  bien  d'une  simple  congestion,  puisque 
tout  peut  guérir  très-rapidement  et  en  tout  cas  disparaît  dans  l'intervalle 
des  accès.  Les  explications  par  la  mélanémie  et  les  embolies  pigmentaires 
ne  peuvent  s'appliquer  à  ces  cas. 

Cette  apoplexie  palustre  est  une  forme  très-importante  à  connaître,  à 
cause  de  l'indication  urgente  qu'elle  fait  naître  immédiatement. 

Ce  n'est  là,  du  reste,  qu'un  exemple  des  apoplexies  par  simple  conges- 
tion cérébrale.  Il  y  en  a  d'autres  que  nous  retrouverons  dans  l'étiologie 
même  de  cette  lésion. 

4.  L'apoplexie  n'est  pas  toujours  sanguine,  elle  peut  être  séreuse.  Dans 
ces  cas,  elle  est  due  à  une  sorte  d'œdème  aigu,  à  un  épanchement  rapide 
de  sérosité  dans  les  ventricules  ou  dans  le  cerveau  même  :  c'est  de  l'hydro- 
céphalie ou  de  l'hydrencéphalie  aiguë. 

C'est  encore  là  une  variété  d'apoplexie  importante  à  distinguer  clinique- 
ment,  à  cause  des  indications  particulières  qu'elle  présente. 

5.  Quoique  se  produisant  seulement  dans  le  voisinage  du  cerveau,  Vhé- 
morrhagie  méningée  trouble  profondément  et  brusquement  l'équilibre  du 
contenu  encéphalique;  d'oii  secousse  violente  pour  le  cerveau  tout  entier, 
et,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  apoplexie. 

6.  Il  y  a  deux  modes  différents  et  opposés  dans  la  marche  et  le  dévelop- 
pement des  tumeurs  cérébrales. 

C'est  d'abord  le  développement  progressif,  insidieux  ;  ce  développement 
peut  être  complètement  silencieux  au  point  de  vue  symptomatique.  On 
a  pu  voir  récemment,  à  l'hôpital,  des  tumeurs  cérébrales  multiples  et 
considérables  surprendre  à  l'autopsie  d'une  malade  qui  n'avait  présenté  que 
de  la  céphalalgie  pendant  la  vie  et  qui  mourut  subitement.  Ces  faits  ne  sont 
pas  rares  ;  l'apoplexie  n'a  rien  à  voir  dans  leur  histoire. 

Mais  souvent  aussi  les  tumeurs  cérébrales  présentent,  en  plus,  des  pous- 
sées aiguës  qui  viennent  brusquement  modifier  le  tableau  habituel  de  l'afTec- 
tion.  Ces  poussées  aiguës  s'accompagnent  de  phénomènes  congestifs  plus 
ou  moins  rapides,  plus  ou  moins  transitoires,  et  peuvent  produire  alors 
l'apoplexie. 

Nous  terminerons  enfin  par  deux  espèces  d'apoplexie  moins  bien  étudiées, 
à  lésions  indéterminées  :  les  apoplexies  dyscrasiques  et  les  apoplexies  ner- 
veuses. 

1  Observation  d'accès  pernicieux  à  forme  apoplectique  avec  hémiplégie  ;  gué- 
rison.  —  Étude  clinique  sur  les  diverses  manifestations  hémiplégiques  de  l'intoxi- 
cation paludéenne.  (Montpellier  méd.,  avril  1876,  pag.  311.) 
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7.  Les  apoplexies  dyscrasiques  sont  celles  qui  paraissent  être  le  résultat 
d'intoxication,  dans  lesquelles  le  sang  parait  altéré  plutôt  dans  sa  compo- 
tion,  dans  sa  qualité,  que  dans  sa  quantité  et  son  mode  de  distribution. 

Cependant  la  dyscrasie  n'empêche  pas  qu'il  y  ait  souvent  en  môme  temps 
un  des  processus  habituels  que  nous  venons  d'énumérer.  Seulement  la  dys- 
crasie imprime  à  ces  processus  un  cachet  spécial,  une  allure  particulière. 

C'est  ainsi  que  l'impaludisme,  la  dyscrasie  paludéenne,  produit  l'apo- 
plexie par  congestion  cérébrale  ou  par  embolie  pigmentaire.  Mais  la  con- 
gestion prend,  quand  elle  a  cette  origine,  une  allure  particulière,  une  mar- 
che qui  lui  est  propre,  et  entraîne  des  indications  spéciales. 

C'est  ainsi  encore  que  l'urémie,  la  dyscrasie  urémique,  produit  l'apo- 
plexie, probablement  par  œdème  cérébral,  par  épanchements  séreux  céré- 
l)raux.  Mais  ce  sont  des  apoplexies  séreuses  particulières  qui  ont  leurs  sym- 
ptômes et  leur  marche  à  part,  qui  se  distinguent  des  autres,  ne  fût-ce  que 
par  l'abaissement  de  la  température  et  l'albuminurie. 

On  voit  par  ces  exemples  que  les  dyscrasies  ne  figurent  que  provisoire- 
ment parmi  les  causes  prochaines  de  l'apoplexie,  à  cause  de  l'ignorance  où 
nous  sommes  de  leur  mécanisme  d'action.  Leur  vraie  place  est  dans  les 
causes  secondes,  dont  nous  uenous  occupons  pas  maintenant. 

8.  Tous  les  auteurs  admettent  enfin  un  dernier  groupe,  celui  des  apo- 
plexies nerveuses.  C'est  un  groupe  ouvert,  sans  caractères  bien  spéciaux,  dans 
lequel  on  accumule  tous  les  cas  oii  on  ne  trouve  pas  de  lésion  appréciable, 
et  duquel  les  progrès  de  la  science  détachent  tous  les  jours  de  nouvelles 
espèces. 

Physiolo&ie  pathologique.  —  Comme  nous  le  disions  plus  haut,  la 
condition  pathogénique  générale  de  l'apoplexie  est  une  lésion  généralisée 
d'emblée  ou  une  lésion  circonscrite  se  développant  brusquement,  subitement. 
Il  reste  à  se  demander  par  quel  mécanisme  les  causes  que  nous  venons 
d'énumérer  peuvent  produire  le  syndrome  que  nous  avons  décrit. 

C'est  une  question  de  physiologie  pathologique,  de  mécanisme  intime  fort 
difficile  et  encore  bien  obscure. 

Charcot  a  très-bien  posé  les  termes  du  problème  :  une  hémorrhagie  se 
produisant  dans  la  région  opto-striée  entraîne  une  hémiplégie,  voilà  un 
résultat  direct.  Mais  en  même  temps  il  y  a  coma  :  donc  le  cerveau  propre- 
ment dit  est  atteint  dans  sa  totalité  ;  le  cœur  se  ralentit,  la  respiration  s'em- 
barrasse :  donc  le  bulbe  est  affecté  ;  la  résolution  des  membres  est  complète, 
il  y  a  une  suppression  temporaire  des  réflexes,  non-seulement  bulbaires 
mais  médullaires  (dorsaux  et  lombaires)  :  donc  la  moelle  est  prise. 

Charcot  constate  que  la  lésion  limitée  du  corps  opto-strié  retentit  ainsi 
sur  tous  les  centres  nerveux;  puis  il  ajoute:  «  Quel  est  le  mécanisme  de  la 
propagation  ?  On  l'ignore  *.  » 

1  Cours  de  1869,  cité  par  Duret.  Th.  Paris,  1878,  pag.  144, 
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La  première  idée  invoquée  par  quelques  auteurs  pour  combler  cette  lacune 
a  été  la  compression. 

La  compression  directe  des  éléments  nerveux  est  en  effet  un  élément 
important,  surtout  dans  les  cas  de  foyers  volumineux;  Leyden,  Pagensteclier 
et  plus  récemment  Duret,  ont  montré  que  la  compression  produit  des  effets 
analogues  à  ceux  de  l'apoplexie.  Mais  cette  explication  ne  peut  pas  s'appli- 
quer aux  petits  foyers  et  surtout  ne  rend  pas  compte  du  retentissement  sur 
lebulbe  et  la  moelle. 

Alors  on  a  invoqué  non  plus  la  compression  directe  des  éléments  nerveux, 
mais  la  compression  des  vaisseaux  ,  d'où  anémie  cérébrale.  Beaucoup 
d'auteurs  admettent  ce  trouble  circulatoire  généralisé,  de  nature  anémique. 
Mais  il  est  impossible  de  l'accepter  pour  les  petits  foyers,  incapables  de 
comprimer  même  les  vaisseaux.  Le  trouble  circulatoire  inverse,  admis 
par  d'autres  médecins,  Vhyperémie,  a  été  constatée  quelquefois,  mais  elle 
manque  dans  la  grande  majorité  des  cas. 

D'autres  supposent  une  sorte  de  secousse  (paralysie  à  distance)  subie  par 
les  éléments  nerveux.  C'est  Vétonnement  cérébral  de  Trousseau,  le  shok 
de  Hu^^blings  Jackson,  la  névrolysie  de  Jaccoud.  Il  y  a  aussi  une  sorte 
à''étonnement  spinal  :  ainsi,  immédiatement  après  la  section  de  la  moelle,  les 
réflexes  sont  abolis  au-dessous,  tandis  qu'ils  seront  exagérés  plus  tard. 

On  remarquera  seulement  que  c'est  là  un  mot  plutôt  qu'une  explication. 
De  plus,  on  peut  à  la  rigueur  expliquer  ainsi  les  effets  produits  dans  le 
voisinage  immédiat  de  la  lésion,  mais  non  ceux  développés  à  distance. 

A  la  suite  de  ses  travaux  sur  la  circulation  cérébrale,  Heubner  a  proposé 
une  autre  bypotbèse  :  quand  une  bémorrbagie  se  produit  en  un  point  d'un 
vaisseau  il  en  résulte  une  chute  considérable  du  niveau  dans  le  bassin  que 
forment  les  réseaux  de  la  pie  mère,  et  alors  les  grandes  anastomoses  des 
vaisseaux  de  la  pie  mère  généralisent  l'effet  à  toute  la  surface  des  hémi- 
sphères. 

Mais  l'apoplexie  se  produit  avec  des  foyers  trop  petits  pour  modifier 
sensiblement  ce  niveau  ;  elle  accompagne  également  les  foyers  cérébelleux, 
qui  sont  cependant  incapables  de  modifier  les  réseaux  de  la  pie  mère  céré- 
brale- 
Toutes  ces  théories  sont  peu  brillantes.  Et  Nothnagel,  qui  les  expose  *  et 
les  discute,  arrive,  comme  Charcot,  à  dire  qu'elles  sont  insuffisantes  et 
qu'il  ignore  ce  mécanisme. 

Plus  récemment,  Duret  a  étudié  le  choc  traumatique  cérébral  et,  à  la 
suite  le  choc  apoplectique.  lia  été  amené  par  ses  expériences  à  faire  jouer 
le  principal  rôle  dans  les  deux  cas  au  liquide  céphalo-rachidien. 

Le  crâne  est  une  cavité  fermée  contenant  des  liquides  incompressibles  et 
une  masse  nerveuse  molle,  sans  espace  vide.  D'autre  part,  la  paroi  crâ- 

i  A.rt.  Ilémorr.  cérébr.,  'm  Handbuch  de  Ziemssen,  1876. 


APOPLEXIE.  63 

nienne  est  dépressible  et  élastique.  Dès-lors,  quand  un  traumatisme  déprime 
le  crâne ,  le  cerveau  étant  incompressible,  le  liquide  céphalo-rachidien 
est  brusquement  refoulé  dans  les  voies  d'échappement  inférieures.  Or,  nous 
verrons  plus  loin^  que  ce  liquide  circule  autour  du  système  nerveux  tout 
entier  ;  on  comprend  donc  qu'il  puisse  devenir  agent  de  transmission  d'une 
généralisation  des  phénomènes. 

Ici  seulement  Duret  introduit  un  nouvel  intermédiaire  que  l'expérience 
ne  met  pas  hors  de  doute,  et  qui  d'ailleurs  ne  me  parait  pas  indispensable. 

Le  déplacement  céphalo-rachidien,  dit-il,  produit  une  anémie  cérébrale, 
et  cela  de  deux  manières  :  1.  en  développant  un  excès  de  tension  brusque 
autour  des  vaisseaux,  dans  les  gaines  de  Robin  ;  2.  le  flot  exerce  surtout 
son  action  sur  le  bulbe;  là,  il  irrite,  excite  les  corps  restiformes.  Or,  ce  sont 
des  organes  très-sensibles,  très-excito-moteurs,  dont  l'excitation  provoque 
des  contractures,  du  tétanisme.  De  là,  une  contracture  vasculaire  réflexe  qui 
augmente  l'anémie.  A  cette  contracture  vasculaire  généralisée  succède  une 
paralysie  vasculaire  qui  suspend  les  échanges  entre  le  sang  et  les  éléments 
nerveux,  d'où  la  persistance  des  troubles,  quelquefois  jusqu'à  la  mort. 

Je  ne  nie  pas  la  possibilité  de  ce  mécanisme  ;  mais  je  ne  trouve  pas  que 
les  expériences  de  Duret  en  démontrent  la  réalité.  Du  reste,  le  rôle  du 
liquide  céphalo-rachidien  me  paraît  être  indépendant  de  ce  détail ,  et  il  est 
bon  de  séparer  les  deux  choses. 

L'assimilation  du  traumatisme  à  l'hémorrhagie  cérébrale  est  toute  natu- 
relle :  la  théorie  que  nous  venons  d'exposer  peut  donc  servir  à  expliquer 
l'apoplexie  par  hémorrhagie. 

Mais  c'est  plus  difficile  à  appliquer  à  l'apoplexie  par  embolie.  Duret  a 
essayé  cependant  une  assimilation.  Dans  l'hémorrhagie,  dit-il,  y  a  diminu- 
tion de  l'espace  fermé  crânien  et  reflux  brusque  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien vers  le  bulbe.  Dans  l'embolie,  il  y  a  inversement  un  vide  brusquement 
formé  dans  cette  même  cavité  close,  la  volite  crânienne  ne  peut  pas  s'affais- 
ser, d'où  afflux  subit  du  liquide  céphalo-rachidien.  La  cause  de  ce  vide  et 
de  cette  aspiration  est  que  l'arrivée  du  sang  est  suspendue  au  moment  de 
l'embolie  et  que  l'hémisphère  correspondant  s'affaisse. 

En  somme,  et  sans  insister  sur  le  détail,  l'idée  nouvelle  de  la  théorie  est 
de  faire  jouer  un  grand  rôle  dans  la  production  de  l'apoplexie  au  déplace- 
ment du  liquide  céphalo-rachidien.  C'est  là  un  élément  important,  ajouté 
par  Duret,  et  qui  explique  bien  des  choses.  Je  crois  que,  sans  vouloir 
éclaircir  le  mécanisme  tout  à  fait  intime,  encore  obscur,  il  suffit  de  dire 
que  les  lésions  cérébrales  circonscrites  retentissent  souvent  sur  la  totalité 
du  système  nerveux,  parce  qu'elles  produisent  une  perturbation  brusque 
dans  la  distribution  normale  du  liquide  céphalo-rachidien,  l'afflux  ouïe 
reflux  de  ce  liquide  pouvant  amener  au  même  résultat,  de  même  que  noua 

*  Voy.  le  chapitre  suivant. 
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verrons  l'anémie  et  la  congestion  cérébrale  entraîner,  à  certains  points  de 
vue,  les  mêmes  symptômes. 

Quoi  qu'il  en  soit,  ce  que  nous  avons  dit  de  l'étiologie  multiple  de  l'apo- 
plexie a  démontré  la  justesse  des  considérations  que  j'émettais  au  com- 
mencement. On  a  vu  que  l'apoplexie  ne  peut  être  confondue,  ni  avec 
une  lésion,  ni  avec  une  maladie  donnée;  que  c'est  un  syndrome  clinique 
qui  peut  correspondre  à  des  lésions  très-variées,  comme  l'hémorrhagie, 
le  ramollissement,  la  congestion  du  cerveau,  et  à  des  maladies  très-diffé- 
rentes, comme  l'impaludisme,  le  mal  de  Bright,  etc. 

Il  faut  maintenant  apprendre  à  reconnaître  ce  syndrome  quand  il  se  pré- 
sente, et  en  même  temps  à  distinguer  dans  chaque  cas  particulier  la  lésion 
ou  la  maladie  qui  tient  cette  apoplexie  sous  sa  dépendance. 

Le  Diagnostic  comprend  en  effet  un  double  problème  :  il  faut  d'abord 
reconnaître  l'apoplexie  et  la  distinguer  de  ce  qui  n'est  pas  elle  ;  il  faut  ensuite 
déterminer  à  quelle  espèce  étiologique  particulière  on  a  affaire  dans  chaque 
cas  donné. 

Diagnostic  de  l'apoplexie  en  elle-même.  —  Si  vous  vous  rappelez  les 
grands  caractères  cliniques  que  nous  avons  condensés  dans  la  définition 
proposée  en  tête  de  ce  chapitre,  vous  aurez  les  principaux  éléments  de  ce 
diagnostic  différentiel. 

Dans  la  syncope,  le  malade  est  sans  connaissance  et  sans  mouvement  ; 
mais  l'absence  de  respiration  stertoreuse  et  surtout  l'arrêt  du  cœur  excluent 
l'apoplexie. 

L'  asphyxie  se  distinguera  par  la  teinte  cyanosée  de  tout  le  corps,  le  re- 
froidissement des  extrémités;  l'apoplectique,  au  contraire,  a  une  tempéra- 
ture normale  ou  élevée  et  le  faciès  vultueux.  Dans  l'asphyxie,  il  y  a  une 
respiration  anhélante  bien  plus  accentuée.  Ensuite  ne  négligez  jamais  l'exa- 
men de  la  poitrine,  qui  trancherait  la  difficulté.  Enfin,  dans  la  marche  des 
accidents,  la  connaissance  des  causes,  le  mode  de  début  progressif  et  non 
subit  de  l'asphyxie,  vous  trouverez  des  signes  importants  pour  lever  tou- 
tes vos  hésitations. 

h'é'pilepsie,  qui  semble  d'abord  si  différente  de  l'apoplexie,  peut  cepen- 
dant tromper  quelquefois. 

Il  y  a  d'abord  les  petites  attaques  non  convulsives,  dans  lesquelles  le 
malade  reste  sans  connaissance  et  sans  mouvement  pendant  quelque  temps. 
Trousseau  a  très-bien  étudié  et  décrit  ces  petites  attaques,  si  bien  même 
qu'il  a  considéré  comme  de  l'épilepsie  toutes  les  apoplexies  transitoires. 
C'est  là  une  exagération,  mais  qui  prouve  combien  il  faut  se  méfier  de  la 
confusion.  Vous  tirerez  principalement  les  signes  distinctifs  des  antécé- 
dents du  malade,  de  la  répétition  des  mêmes  accidents  à  différents  inter- 
valles chez  le  même  malade  et  des  conditions  étiologiques. 
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La  grande  attaque  convulsive  elle-même  peut  être  confondue.  Dans 
l'apoplexie,  en  effet,  les  convulsions  sont  rares ,  mais  enfin  elles  peuvent 
se  présenter.  Si  Ton  connaît  les  antécédents  du  malade,  le  mode  de  début 
et  de  développement  des  accidents,  le  diagnostic  est  facile.  Si,  au  contraire, 
on  a  porté  le  malade  en  pleine  attaque,  sans  connaissance,  il  y  a  des  cas  où 
il  faudra  savoir  attendre  un  peu  pour  être  fixés. 

Enfin,  l'état  de  mal  épileptique  peut  aussi  simuler,  et  à  un  haut  degré, 
l'attaque  d'apoplexie.  La  distinction  se  fera  par  les  antécédents,  la  succes- 
sion des  attaques,  et  aussi  par  l'appréciation  de  la  température,  qui  s'é- 
lève rapidement  et  reste  élevée  dans  l'état  de  mal. 

h'urémie  ou  Véclampsie  peuvent  également  en  imposer  pour  l'apoplexie. 
La  détermination  du  mal  de  Briglit  antérieur  ou  de  l'état  puerpéral,  l'exa- 
men de  l'urine,  le  mode  de  développement  des  accidents  ,  serviront  à  éta- 
blir le  diagnostic.  La  température  sera  aussi  d'un  grand  secours ,  car, 
d'après  les  recherches  de  Charcot  et  Bourneville,  eUe  est  plus  élevée  dans 
l'apoplexie  que  dans  l'éclampsie  et  surtout  que  dans  l'urémie ,  qui  s'ac- 
compagne d'un  abaissement  hyponormal  de  température. 

Les  auteurs  signalent  encore  les  maladies  cérébrales  anciemies  comme 
pouvant  entraîner  un  état  de  marasme  et  de  dépression  dans  lequel  toutes 
les  fonctions  cérébrales  sont  à  peu  près  suspendues  ,  comme  dans  l'apo- 
plexie. Les  antécédents  du  malade  et  le  mode  de  développement  éclaire- 
ront sur  ces  états,  que  l'on  ne  risquera  de  confondre  que  si  l'on  est  abso- 
lument dépourvu  de  toute  espèce  de  renseignements. 

CeTldiines  maladies  graves,  comme  l'ictère  grave,  la  variole,  le  rhuma- 
tisme articulaire,  et  surtout  la  fièvre  typhoïde,  peuvent  entraîner  des  états 
qui  imitent  de  plus  ou  moins  loin  l'état  apoplectique.  On  n'aura  qu'à 
rechercher  dans  ces  casles  autres  symptômes  des  maladies  en  question,  comme 
pour  la  fièvre  typhoïde  :  les  taches  rosées,  les  phénomènes  abdominaux,  la 
marche  de  la  température,  etc. 

Ou  peut  encore  avoir  à  distinguer  Vanémie  cérébrale  profonde, 
comme  elle  se  développe,  par  exemple,  à  la  suite  des  hémorrhagies  consi- 
dérables, des  hémorrhagies  internes.  Si  l'on  ignore  cette  circonstance  pa- 
thogénique  (  qui  empêcherait  toute  hésitation  ) ,  la  pâleur  extrême  de  tout 
le  corps,  le  refroidissement  delà  peau,  la  persistance  de  rinteingence,qui 
ne  s'olDscurcit  que  progressivement,  éclaireraient  le  diagnostic. 

Enfin,  on  distinguera  les  empoisonnements  en  reconnaissant  chez  le 
malade  les  signes  spéciaux  à  chaque  intoxication  particulière  :  comme  la 
dilatation  des  pupilles,  la  sécheresse  de  la  gorge,  le  délire  avec  hallucina- 
tions, pour  la  belladone,  etc. 

L'alcoolisme  doit  être  distingué  dans  l'ivresse  simple  et  dans  le  deli- 
Hum  tremens.  Dans  le  premier  cas,  le  faciès,  le  pouls  et  la  température 
normale,  quelquefois  les  vomissements,  et  le  plus  souvent  l'odeur  alcooli- 
que que  dégage  le  malade,  fixeront  rapidement.  Dans  le  second  cas,  les 
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phénomènes  d'excitation,  le  délire  agité  si  caractéristique,  l'absence  habi- 
tuelle de  fièvre  et  surtout  le  tremblement  significatif  des  mains,  excluront 
l'idée  de  l'attaque  d'apoplexie. 

Diagnostic  de  Vespéce  d'apoplexie.  — Une  fois  que  l'on  est  arrivé  au 
diagnostic  d'apoplexie,  il  est  de  la  plus  haute  importance  de  déterminer  à 
quelle  espèce  d'apoplexie  on  a  affaire. 

On  tâchera  d'abord  de  distinguer  si  c'est  une  apoplexie  séreuse  ou 
sanguine.  La  coexistence  d'hydropisies  actuelles  ou  antérieures  dans  d'au- 
tres parties  du  corps,  la  pâleur  et  la  bouffissure  des  téguments,  la  connais- 
sance des  conditions  étiologiques,  feront  diagnostiquer  l'apoplexie  séreuse; 
tandis  que  la  face  congestionnée,  vultueuse,  le  pouls  fort,  les  paralysies 
limitées,  feront  plutôt  pensera  l'apoplexie  sanguine. 

Une  fois  ce  diagnostic  posé,  on  pensera  à  une  tumeur  cérébrale  si  l'on 
connaît  l'histoire  du  malade  et  si  l'on  y  découvre  des  phénomènes  constants, 
peu  bruyants,  mais  habituels,  ayant  précédé  pendant  un  certain  temps  les 
phénomènes  surajoutés,  transitoires,  de  la  poussée  actuelle. 

C'est  aussi  dans  la  considération  de  la  période  qui  a  précédé  l'apoplexie 
que  l'on  puisera  les  éléments  du  diagnostic  de  l'hémorrhagie  ménin- 
gée. Hardy  et  Béhier  déclarent  le  diagnostic  impossible  entre  l'hémorrha- 
gie cérébrale  et  l'hémorrhagie  méningée.  C'est  vrai  si  l'on  ne  connaît 
que  l'attaque  elle-même.  Mais  comme  l'hémorrhagie  méningée  succède  le 
plus  souvent  à  la  pachyméningite,  qui  a  son  étiologie  spéciale  et  ses  sym- 
ptômes particuliers,  on  aura  dans  la  connaissance  de  ce  tableau  prodro- 
mique  des  motifs  suffisants  pour  établir  le  diagnostic. 

La  congestion  se  distinguera  souvent  de  l'hémorrhagie  et  du  ramollis- 
sement par  l'absence  de  paralysie  circonscrite,  désigne  de  lésion  en  foyer. 
Mais  il  ne  faut  pas  attacher  une  trop  grande  importance  à  ce  fait  :  tout  le 
monde  a  vu,  comme  moi,  des  apoplexies  purement  cougestives  accompa- 
gnées cependant  d'hémiplégie. 

C'est  la  fugacité,  le  caractère  transitoire  des  phénomènes  ,  qui  sera  le 
meilleur  signe  diagnostique.  Et  il  n'y  a  aucun  inconvénient  clinique  à  trai- 
ter l'apoplexie  par  hémorrhagie  comme  l'apoplexie  par  congestion,  en  at- 
tendant que  la  plus  ou  moins  grande  durée  des  accidents  tranche  le  dia- 
gnostic. 

Mais  une  variété  de  ce  groupe  importante  à  diagnostiquer,  et  à  diagnosti- 
quer vite,  est  l'apoplexie  palustre,  la  fièvre  pernicieuse  à  forme  apoplecti- 
que. Tenez  grand  compte,  pour  ce  diagnostic,  des  antécédents  du  sujet,  du 
lieu  qu'il  habitait  quand  il  est  tombé  malade,  des  phénomènes  qui  ont  pré- 
cédé l'apoplexie.  L'homme  dont  je  rappelais  l'histoire  plus  haut  avait 
déjà  été  traité  pour  des  fièvres  intermittentes;  il  habitait  une  contrée  émi- 
nemment palustre  et  venait  à  Montpellier  se  faire  soigner  pour  de  nouveaux 
accès,  quand  il  fut  frappé  des  accidents  apoplectiques.  Tenez  compte 
également  des  frissons  qui  ont  pu  précéder  les  accidents,  des  sueurs  qui 
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ont  pu  les  suivre,  du  faciès  terreux  spécial  des  palustres  et  de  l'état  de 
la  rate.  Enfin,  suivez  la  marche  delà  fièvre  avec  le  thermomètre.  Ne  vous 
attendez  pas  à  trouver  les  trois  stades  de  l'accès  classique;  vous  ne  trouverez 
pas  non  plus  une  température  très-élevée  :  certains  accès  bénins  approcheront 
de  41°,  tandis  que  certains  accès  pernicieux  ne  dépasseront  pas  39°.  Tenez 
compte  surtout  des  rémissions  dans  la  courbe  de  la  marche  de  la  fièvre,  et, 
si  vous  avez  quelque  hésitation,  quelque  chance  d'avoir  affaire  à  une  fièvre 
pernicieuse,  donnez  hardiment  le  sulfate  de  quinine,  sans  attendre  la  cer- 
titude du  diagnostic,  et  surtout  sans  attendre  la  chute  complète  de  la  tem- 
pérature. 

Il  resterait  à  parler  du  diagnostic  différentiel  entre  les  deux  espèces 
d'apoplexie  les  plus  communes  et  aussi  les  plus  difficiles  à  distinguer  : 
l'apoplexie  par  hémorrhagie  et  l'apoplexie  par  ramollissement.  Il  y  a  des 
signes  qui  permettent  ce  diagnostic  dans  un  certain  nombre  de  cas.  Nous 
préférons  ne  les  exposer  que  quand  nous  aurons  étudié  en  elles-mêmes  les 
deux  lésions  dont  il  s'agit. 

Je  n'ai  pas  besoin  de  dire  que  le  Pronostic  est  toujours  grave.  La 
question  est  de  savoir  s'il  y  a,  dans  les  symptômes  et  la  marche  de  l'at- 
taque, quelques  signes  dont  la  valeur  pronostique  soit  plus  grande  et  doive 
être  précisée. 

L'état  de  la  circulation  et  de  la  respiration  constitue  à  ce  point  de  vue  un 
élément  de  premier  ordre.  C'est  par  laque  les  malades  succombent.  Quand 
ces  fonctions  sont  atteintes,  on  peut  dire  que,  plus  elles  sont  profondément 
atteintes,  plus  la  fin  est  proche. 

L'état  de  la  température  a  aussi  une  grande  importance.  L'ascension 
continuelle  du  thermomètre  est  un  signe  des  plus  fâcheux,  et  quand  la 
température  a  dépassé  40°  et  croit  encore,  c'est  un  signe  à  peu  près  certain 
de  mort. 

Mais  l'abaissement  considérable  de  la  température  (jusqu'à  36°  et  35°, 4) 
persistant  pendant  plusieurs  heures  après  l'attaque  apoplectique  est  encore, 
d'après  Bournèville,  un  signe  précoce  de  la  terminaison  fatale. 

L'cschare  précoce  est  aussi  un  signe  très-grave.  Toutes  les  complications, 
l'engouement  pulmonaire,  par  exemple,  annoncent  et  précipitent  la  termi- 
naison funeste. 

Enfin,  il  faut  penser  aussi  à  la  possibilité  des  rechutes;  les  poussées 
hémorrhagiques  notamment  se  font  souvent  en  plusieurs  fois.  Leur  exis- 
tence se  révèle  par  une  nouvelle  accélération  du  pouls,  par  l'énergie  des 
battements  du  cœur,  la  plénitude  des  carotides,  la  distension  des  veines 
jugulaires,  la  rougeur  de  la  face  et  des  conjonctives,  par  des  névralgies  de 
la  tête  et  par  des  troubles  des  facultés  intellectuelles  (Rosenthal) .  Un  des 
signes  pratiquement  les  plus  utiles  est  incontestablement  la  réascension 
du  thermomètre. 
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Aussi  est-ce  une  précaution  que  je  ne  saurais  trop  recommander  de 
toujours  suivre  un  apoplectique  avec  le  thermomètre,  matin  et  soir,  jus- 
qu'à complète  guérison. 

Traitement.  —  «  En  médecine  pratique,  dit  Scbtitzenberger,  en  tête  du 
traitement  de  l'apoplexie,  il  ne  faut  jamais  se  placer  au  point  de  vue  de  l'inu- 
tilité des  secours  de  l'art,  quand  la  certitude  n'est  pas  absolue.» 

Si,  en  face  d'une  apoplexie,  on  ne  prenait  en  considération  que  1  "état 
anatomique  local  réalisé,  si  Ton  ne  cbercbait  ses  indications  que  dans  Thé- 
morrhagie  même  ou  dans  le  ramollissement,  on  se  croiserait  les  bras,  dans 
la  conviction  de  l'impuissance  où  l'on  est  en  face  d'une  lésion  déjà  con- 
sommée. 

Il  faut,  au  contraire,  considérer  ce  que  nous  appelons  ici  l'élément 
fluxionnaire,  la  fluxion,  ce  mouvement  anormal  des  liquides  de  l'économie 
qui  précipite  le  sang  ou  la  sérosité  vers  le  cerveau.  C'est  de  cette  fluxion, 
qui  se  continue,  qui  se  prolonge,  que  vient  le  principal  danger.  C'est  elle 
que  l'on  doit  combattre. 

Nous  reviendrons  sur  cet  important  sujet,  à  propos  du  traitement  de  la 
congestion  cérébrale.  Je  le  signale  simplement  ici  en  passant. 

La  première  indication  est  donc  de  détourner  le  mouvement  fluxionnaire. 
Comme  la  chose  presse,  on  combinera  en  général  plusieurs  moyens  dans 
ce  but.  Les  sinapismes  sur  les  parties  inférieures  du  corps,  les  purgatifs, 
les  lavements  purgatifs,  produisent  une  révulsion  sur  la  peau  et  sur  le  tube 
digestif.  Les  sangsues  ou  les  petites  saignées  peuvent  également  être  em- 
ployées comme  dérivatifs  ou  révulsifs.  On  placera  des  sangsues  au  fon- 
dement, ou  mieux  derrière  les  oreilles  ;  en  ce  dernier  point,  on  en  mettra 
d'emblée  un  très -grand  nombre ,  ou  bien  on  les  maintiendra  pendant 
longtemps  l'une  après  l'autre. 

Quelquefois  il  y  a  en  même  temps  un  état  d'érétbisme  circulatoire  géné- 
ralisé, ce  que  les  anciens  appelaient  l'état  inflammatoire*.  Dans  ces  cas- 
là,  il  ne  suffit  pas  de  chercher  à  détourner  la  fluxion,  il  faut  dégorger  le 
système  circulatoire  tout  entier.  C'est  cette  indication  déplétive  que  rem- 
plira la  saignée  copieuse,  par  laquelle  il  faudra  souvent  commencer  le 
traitement. 

Dans  l'apoplexie  séreuse,  la  saignée  générale  pourra  être  aussi  indiquée* 
pour  dégager  le  système  veineux,  qui  est  le  siège  d'une  stase  dangereuse, 

1  «  S'il  apparaît  de  la  turgescence  et  une  rougeur  intense  de  la  face,  une  injec- 
tion considérable  de  la  conjonctive;  si  la  carotide  et  le  pouls  battent  avec  force,  si 
la  température  s'élève,  la  saignée  sera  immédiatement  indiquée  chez  les  individus 
forts,  bien  nourris,  dans  le  but  d'abaisser  la  tension  vasculaire  en  diminuant  la 
masse  du  sang  et  l'énergie  cardiaque.  »  (Rosenthal;  Traité  clin,  des  Mal.  du 
Syst.  7ierv.,  pag.  30.) 
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mais  les  sangsues  seront  rarement  indiquées  dans  cette  forme.  On  devra 
le  plus  souvent  insister  sur  les  diurétiques,  et  surtout  sur  les  purgatifs,  les 
drastiques. 

S'il  s'agit  d'une  apoplexie  d'origine  paludéenne  ,  ayez  immédiatement 
recours  au  spécifique.  Sans  attendre  une  rémission,  que  la  mort  précéde- 
rait, administrez  1  gram.  de  sulfate  de  quinine  en  injection  hypodermique 
et  continuez  le  traitement  de  cette  manière.  L'emploi  de  la  quinine  dirigée 
contre  le  fond  de  la  maladie  n'exclut  pas  du  reste  l'emploi  des  révulsifs 
contre  sa  forme  actuelle  et  sa  localisation  cérébrale.  On  combinera  donc 
l'emploi  du  sulfate  de  quinine  et  la  médication  révulsive  indiquée  plus 
haut. 

Si  la  dépression  et  le  coUapsus  dominent,  ce  qui  arrive  souvent,  surtout 
à  certaines  périodes,  il  faut  administrer  les  stimulants.  L'alcool  et  surtout 
le  café  peuvent  alors  rendre  de  grands  services  pour  éviter  les  dangereu- 
ses conséquences  de  l'amyosthénie  cardiaque. 


ARTICLE  IL 

Troubles    circulatoires, 

CHAPITRE  PREMIER. 

CIRCULATION  DU    CERVEAU    ET  LIQUIDE   CÉPHALO-RACHIDIEN. 

I.  C'est  Haller  qui  a  donné  la  première  description  précise  des  artères 
du  cerveau.  Avant  lui,  Casserius  avait  bien  décrit  le  cercle  auquel  Willis 
donna  plus  tard  son  nom  *.  Mais  enfin  c'est  la  description  de  Haller  qui  est 
restée  exacte  jusque  dans  ces  derniers  temps. 

En  1874,  Duret  a  publié  sur  la  circulation  de  l'encépbale  une  série 
d'articles  importants  dont  il  est  indispensable  de  connaître  la  substance 
pour  comprendre  la  pathologie  cérébrale  ^. 

A  la  base  du  cerveau,  la  saillie  des  lobes  forme  une  sorte  d'infundibu- 
lum  très-évasé,  surtout  en  avant.  C'est  au  centre  de  cet  infundibulum  que 
se  trouvent  les  artères;  les  veines,  au  contraire,  occupent  la  convexité  des 
hémisphères. 

Les  artères  forment  là  ce  qu'on  appelle  l'hexagone  de  Willis;  mot  impro- 
pre qui  devrait  être  remplacé  par  celui  de  polygone  ou  de  cercle  de  Willis. 

Ce  cercle  est  alimenté  par  quatre  gros  troncs  artériels,  les  deux  carotides 
en  avant,  les  deux  vertébrales  en  arrière.  Les  premières  abordent  per- 
pendiculairement la  base  du  cerveau.  Les  secondes,  au  contraire,  dirigées 
obliquement  d'arrière  en  avant,  s'unissent  sur  la  ligne  médiane  et  forment 
le  tronc  basilaire.  Vers  le  bord  supérieur  de  la  protubérance,  le  tronc  ba- 
silaire  se  bifurque  et  donne  naissance  aux  cérébrales  postérieures,  qui  sont 
à  leur  origine  presque  perpendiculaires  à  la  direction  du  tronc  basilaire. 

Le  tronc  carotidien  se  bifurque  et  donne  :  la  cérébrale  antérieure,  qui  est 

'  On  trouvera  un  historique  complet  de  la  question  dans  la.  Thèse  de  Lucas. 
Paris,  1879;  25. 

2  Heubner  est  arrivé,  à  Leipzig,  à  des  résultats  très-analogues  à  ceux  que  Duret 
obtenait  au  même  moment  à  Paris.  C'est  le  même  jour  (7  décembre  1874)  que 
Duret  présentait  son  travail  à  la  Société  de  Biologie  et  que  Heubner  publiait  le 
sien  dans  le  Centralblalt.  —  On  trouvera  le  travail  complet  de  Duret  dans  les 
Archives  de  Physiologie,  1874,  pag.  60. 
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perpendiculaire  au  tronc  ;  et  \si cérébrale  moyenne  ousylviemie,  qui  est  sim- 
plement oblique  et  forme  ainsi  véritablement  la  continuation  de  la  carotide. 

Le  système  antérieur  ou  carotidien  est  relié  au  système  postérieur  ou 
vertébral  par  les  artères  communicantes  postérieures  ;  les  systèmes  des 
deux  hémisphères  sont  reliés  entre  eux  par  l'artère  communicante  an- 
térieure en  avant  et  par  le  tronc  basilaire  en  arrière  (Voy.  PL  I). 

Ces  larges  anastomoses  de  la  base  et  la  direction  relative  des  diverses 
branches  artérielles  ont  des  applications  pathologiques  que  nous  retrouve- 
rons en  leur  lieu. 

EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  L 

Fig.  1.  —  Branches  terminales  de  l'artère  carotide  interne. 

1.  Tronc  de  la  carotide  interne.  —  2.  Cérébrale  moyenne.  —  3,  3,  3,  3,  3. 
Branches  que  donne  cette  artère  en  parcourant  la  scissure  de  Sylvius.  —  4.  Artère 
choroïdienne.  —  5.  Les  deux  cérébrales  antérieures.  —  6.  Anastomose  de  ces 
artères,  ou  communicante  antérieure.  —  7.  Coude  que  forment  les  mêmes  artères 
en  se  réfléchissant  au-devant  du  corps  calleux  pour  se  porter  sur  la  face  interne 
des  hémisphères  cérébraux.  —  8.  Communicante  postérieure,  s'étendant  du  tronc 
des  carotides  internes  aux  cérébrales  postérieures.  —  9.  Artère  vertébrale.  — 
10.  Artère  spinale  antérieure.  —  11.  Cérébelleuse  inférieure  et  postérieure  gauche 
naissant  de  la  vertébrale.  —  12.  Les  deux  cérébelleuses  inférieures  droites  nais- 
sant par  un  tronc  commun  qui  part  du  tronc  basilaire.  — 13.  Cérébelleuse  inférieure 
et  antérieure  gauche  dont  la  partie  terminale  a  été  enlevée  avec  l'hémisphère  céré- 
beUeux  correspondant.  — 14.  Tronc  basilaire.  —  15.  Cérébelleuse  inférieure  gau- 
che. —  16.  Cérébrale  postérieure.  —  17.  Branches  terminales  de  cette  artère. 

Fig.  2.  —  Réunion  des  deux  vertébrales.  —  Hexagone  artériel  de  la  base  de 
l'encéphale. 

1,1.  Artères  vertébrales.  —  2,  2.  Spinales  postérieures.  —  3.  Spinale  anté- 
rieure. —  4,  4.  Cérébelleuses  inférieures  et  postérieures. —  5.  Tronc  basilaire. 

—  6.  Artérioles  qui  naissent  des  parties  latérales  de  ce  tronc  et  qui  se  répandent 
sur  la  protubérance  annulaire.  —  7,  7.  Cérébelleuses  supérieures.  —  8,  8.  Céré- 
brales postérieures.  — 9.  Communicante  postérieure.  —  10,  10.  Carotide  interne. 

—  11,  11.  Cérébrales  moyennes.--  12.  Cérébrales  antérieures.  —  13.  Communi- 
cante antérieure. 

Les  artères  du  cerveau  parties  de  ce  cercle  de  Willis  se  divisent  en 
deux  groupes  :  les  artères  centrales  (artères  des  noyaux  gris  de  la  base  et 
artères  ventriculaires)  qui  vascularisent  la  région  opto-striée  ;  les  artères 
corticales  qui  vascularisent  les  circonvolutions  (substance  grise  et  substance 
blanche) . 

Les  artères  de  la  base  pénètrent  rapidement  dans  la  pulpe  cérébrale.  Là 
elles  émettent  un  certain  nombre  de  branches,  de  volume  très- variable, 
d'où  partent  les  artères  propres  du  cerveau,  qui  ont  un  diamètre  constant 
et  forment  ce  que  Cohnheim  appelle  des  artères  terminales. 


72  MALADIES   DE   l'eNCÉFHALE. 

Cela  posé,  on  peut  diviser,  avec  Duret,  les  artères  du  corps  strié  en 
deux  groupes  :  1 .  un  groupe  interne,  comprenant  les  rameaux  qui  viennent 
de  l'artère  cérébrale  antérieure  et  des  plexus  choroïdes  :  artères  striées 
proprement  dites  et  artères  striées  ventriculaires.  Elles  nourrissent  exclu- 
sivement le  noyau  caudé.  2.  Un  groupe  externe  auquel  nous  rapportons 
toutes  les  branches  qui  viennent  de  la  sylvienne  dans  l'espace  perforé  an- 
térieur :  artères  lenticulaires  proprement  dites,  artères  lenticulo-striées 
(en  avant) ,  artères  lenticulo-optiques  (en  arrière) . 

Les  artères  nourricières  de  la  couche  optique  se  divisent  également  en 
deux- groupes.  Dans  le  groupe  interne  il  faut  ranger  :  1.  les  artères  optiques 
internes  antérieures  et  postérieures^  branches  de  la  communicante  posté- 
rieure et  de  la  cérébrale  postérieure  ;  2.  les  artères  optiques  ventriculai- 
res^ branches  des  artères  choroïdiennes.  Dans  le  groupe  externe  se  placent 
les  artères  optiques  externes  postérieures  qui  naissent  de  la  cérébrale  pos- 
térieure, au  niveau  des  corps  genouillés. 

Les  artères  corticales  forment  d'abord  le  réseau  de  la  pie-mère.  Là, 
chaque  artère  se  divise  en  trois  ou  quatre  troncs  principaux,  chacun  de  ces 
troncs  en  deux  ou  trois  branches  ;  puis  ces  branches  fournissent  deux  ou 
trois  rameaux  qui  se  terminent  par  deux  ou  trois  arborisations.  De  toutes 
les  parties  de  ce  squelette,  des  gros  troncs  comme  des  rameaux  secondaires, 
naissent  des  arborisations.  Ces  arborisations  forment  un  ensemble  parfaite- 
ment défini  et  très-régulier  d'où  naissent  perpendiculairement  les  artères 
nourricières  qui  pénètrent  dans  la  substance  nerveuse.  Parmi  celles-ci,  les 
unes,  longues,  vont  à  la  substance  blanche;  d'autres,  courtes,  s'arrêtent 
dans  la  substance  grise. 

Nous  reviendrons  sur  la  distribution  particulière  des  différentes  artères 
corticales  quand  nous  connaîtrons  les  circonvolutions*. 

Le  seul  point  des  recherches  de  Duret  que  n'ont  pas  absolument  con- 
firmé les  travaux  ultérieurs,  est  l'indépendance  des  territoires  vasculaires. 
Duret  proclame  cette  indépendance  presque  absolue  et  n'admet  que  des 
anastomoses  peu  importantes.  Le  domaine  artériel  central  est  évidemment 
très-indépendant  du  domaine  artériel  cortical;  mais  les  observations  de 
Cadiat^  semblent  indiquer  que  les  anastomoses  sont  assez  importantes 
entre  les  divers  territoires  des  artères  corticales,  et  qu'il  faut  sur  ce  point 
apporter  quelques  restrictions  à  l'opinion  trop  absolue  de  Duret. 

IL  Les  VEINES  du  cerveau  ont  été  bien  étudiées  dans  ces  derniers  temps 
par  Charles  Labbé^. 

Les  veines  cérébrales  qui  tapissent  la  convexité  ne  forment  pas  une 

\  Vay.  art.  IV,  chap.  iv. 

2  Voy.  la  Thèse  de  Lucas  déjà  citée. 

3  Arch.  de  PhysioL,  1879,  pag.  136. 
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espèce  de  réseau,  comme  le  figm'e  Hirschfeld.  Elles  sont  seulement  unies 
par  des  anastomoses  de  deux  ordres  :  les  unes  transversales  sur  la  partie 
saillante  des  circonvolutions,  les  autres  (plus  importantes)  dans  les  sillons, 
faisant  surtout  communiquer  les  veines  supérieures  avec  les  inférieures. 

Les  veines  du  cerveau  se  rendent  dans  les  sinus  de  la  dure-mère,  qui 
sont  disposés  suivant  deux  plans  réciproquement  perpendiculaires  :  l'un 
supérieur,  médian  et  vertical  (  sinus  longitudinaux  et  sinus  droit)  ;  l'autre 
inférieur  et  horizontal  (sinus  de  la  base  du  crâne) .  Le  système  des  sinus 
supérieurs  vient  s'aboucher  dans  le  système  des  sinus  de  la  base,  par  un 
orifice  unique  qui  correspond  au  pressoir  d'Hérophile.  Le  golfe  de  la  veine 
jugulaire  est  l'aboutissant  commun  des  sinus. 

Mais  il  y  a  aussi  des  voies  anastomotiques  qui  permettent  aux  sinus 
verticaux  de  déverser  leur  trop  plein  sans  passer  par  les  sinus  latéraux. 
Ce  sont  les  veines  de  la  dure-mère  ou  petites  anastomotiques  et  les  grandes 
veines  anastomotiques. 

Il  y  a  également  une  série  de  communications  venant  d'un  hémisphère  à 
l'autre.  Ces  anastomoses  se  constatent  à  la  base  du  cerveau,  à  la  partie  cen- 
trale de  l'organe,  au  niveau  et  au-dessus  du  corps  calleux. 

Il  y  a  enfin  d'autres  communications  entre  le  système  veineux  cortical 
dont  nous  venons  de  parler  et  le  système  veineux  central  ou  veines  de  Galien. 

On  discute  encore  pour  savoir  s'il  y  a,  dans  la  pie-mère,  des  anastomo- 
ses directes,  autres  que  les  capillaires,  entre  les  artères  et  les  veines  céré- 
brales. Ecker,  Heubner  et  Cadiat  les  admettent;  Vulpian,  Sappey  et  Duret 
les  nient.  Labbé  ne  se  prononce  pas  catégoriquement,  mais  considère  ces 
canaux  comme  probables. 

Ce  dernier  auteur  a  encore  décrit  autour  des  sinus,  dans  l'épaisseur  de 
la  dure-mère,  des  dilatations  ampuUaires  qui  jouent,  à  l'égard  de  ces  der- 
niers, le  rôle  de  véritables  lacs  de  dérivation.  Les  veines  cérébrales  s'a- 
bouchent dans  les  sinus  par  l'intermédiaire  de  ces  lacs  ou  au  moins  en 
communication  avec  eux. 

On  voit  l'importance  de  toutes  ces  dispositions  pour  diminuer  le  reten- 
tissement cérébral  des  troubles  circulatoires,  pour  empêcher  la  compression 
du  cerveau,  etc. 

Labbé  rattache  les  corpuscules  de  Pacchioni  à  ces  lacs  dérivatifs.  La  cir- 
culation y  est  peu  active,  dit-il;  la  fibrine  s'y  dépose  et  provoque  par  irri- 
tation la  formation  de  granulations  conjonctives  qui  peuvent  ensuite  s'in- 
filtrer de  sels  calcaires.  Quoiqu'il  en  soit  de  la  théorie,  ajoute-t-il,  ce  que 
l'on  peut  regarder  comme  certain,  c'est  la  coexistence  des  corpuscules  de 
Pacchioni  avec  les  lacs  sanguins  de  dérivation*. 

1  Pour  Axel  Key  et  Relzius,  les  granulations  de  Pacchioni  seraient  des  franges 
arachnoidiennes  et  serviraient  de  communication  entre  l'espace  sous-arachnoïdieu 
et  la  cavité  des  vaisseaux  sanguins. 
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III.  On  aurait  une  idée  très-incomplète  et  inexacte  de  la  circulation  en- 
céphalique si  l'on  ne  considérait  aussi  le  système  lymphatique  des  cen- 
tres nerveux,  si  l'on  n'étudiait  le  liquide  céphalo-rachidien,  dont  la  dis- 
tribution et  le  rôle  ont  été  bien  élucidés  dans  ces  derniers  temps  ^ 

Il  y  a  du  liquide  céphalo-rachidien  partout  où  il  y  a  des  éléments  ner- 
veux, partout  il  communique  avec  lui-même.  On  le  trouve  donc  dans  le 
cerveau  ,  la  moelle  et  les  nerfs. 

Dans  le  cerveau,  tous  les  vaisseaux  sont  entourés  d'une  gaîne  (  Robin, 
His  ).  Entre  cette  gaîne  et  le  vaisseau  est  un  espace  libre  parcouru  par  de 
petits  filaments,  retinacula,  très-fins  {  AxelKey,  Golgi,  Charcot).  Là  cir- 
cule le  liquide  céphalo-rachidien,  séreux,  clair,  renfermant  quelques  leu- 
cocytes et  quelques  autres  éléments  figurés  du  sang.  C'est  là  qu'il  se  forme 
par  transsudation  des  artérioles  du  cerveau. 

Toutes  ces  gaines  lymphatiques  s'ouvrent  à  la  surface  du  cerveau  dans 
les  mailles  de  la  pie-mère.  C'est  aux  prolongements  de  cette  pie-mère 
qu'appartiennent  les  retinacula  des  gaines;  ils  émanent  du  feuillet  interne 
de  cette  membrane.  Le  feuillet  externe  est  composé  d'aréoles,  de  mailles 
conjonctives  analogues  à  celles  du  grand  épiploon.  Enfin  les  faisceaux  les 
plus  superficiels  du  feuillet  externe  se  condensent,  se  disposent  parallè- 
lement, se  revêtent  à  leur  surface  d'une  couche  épithéliale  continue,  et 
forment  ainsi  le  feuillet  viscéral  de  V arachnoïde. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  circule  dans  cette  grande  gaîne  au  milieu  des 
filaments  de  la  pie-mère. 

En  s'accumulant  sur  certains  points,  ce  liquide  forme  ainsi,  à  la  surface 
du  cerveau,  dans  les  sillons  qui  séparent  les  circonvolutions  ,  des  con- 
fluents plus  oumoins  considérables  :  rivuli,  rivi,  flumina.  [Yo^-fig- 1  et  2.) 

Ainsi,  à  la  face  externe,  il  y  a  trois  flumina  :  rolandique,  parallèle,  syl- 
vien  (dans  les  scissures  de  Rolando,  parallèle,  de  Sylvius).  Tous  affluent 
au  lac  sylvien,  situé  à  l'extrémité  autéro-inférieure  de  la  scissure  de  Syl- 
vius. A  la  face  interne,  on  en  retrouve  de  semblables,  qui  forment  le  lac 
calleux. 

Le  lac  calleux  et  les  deux  lacs  sylviens  s'unissent  largement  et  iov- 
mentle  grand  lac  ceiitral  à  la  base  du  cerveau,  limité  par  les  saillies  de 
cette  face  inférieure;  ce  lac  communique  par  le  canal  péripédonculaire  twec 
le  lac  cérébelleux  supérieur,  et  par  le  canal  basilaire  et  les  canaux  verté- 
braux avec  le  sillon  central  de  la  moelle  et  la  pie-mère  rachidienne. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  se  retrouve  également  dans  les  ventricules 
(latéraux  et  médian);  par  l'aqueduc  de  Sylvius,  il  se  déverse  dans  le  ven- 
tricule bulbaire  et  peut  enfin  s'écouler,  par  le  foramcn  de  Magendie,  dans 
le  lac  cérébelleux  inférieur  ou  postérieur. 

1  Voy.  Duret  ;  Études  expériment.  et  clin,  sur  les  tranmatismes  cérébraux. 
Th.  Paris,  1878,  pag.  15.  —  Oa  y  trouvera  la  synthèse  des  tréivaux  d'Axel  Key  et 
Retzius,  Golgi,  Schwalbe,  etc. 
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Fig.  1.  —  Flwnina  de   la  face  externe  des  hémisphères  cérébraux.  —  R«  roi- 
Flumen  rolandien.  —    R.  syl.   Flumen  sylvien.  —   L.  syl.   Lac  sylvien. 
1,  2,  3,  4.  Rivi  des  Flumina.  —  5,  6.  Canal  basilaire.  —  7.  lac  cérébelleux 
inférieur.  —  8.  Lfic  cérébelleux  supérieur. 


4  Cal. 


L .  cenl-. 


Fig.  2.  —  Lacs  arachnoïdiens  QCFlumina  de  la  base  du  cerveau,  j —  L.  cent. 
Lac  cenlial.  —  L.  cal.  Lac  calleux.  —  L.  sxjl.  Lac  sylvien.  —  P,  P.   Canaux 

pj  péripédonculaires.  —  B,  B.  Canaux  basilaires. —  F.  m.  Canal  raédullaire  anté- 
rieur. —  L.  posi.  Lacs  postérieurs.  —  N.  ol.  Neris  olfactifs;  0,  nerf  optique; 
g  y  e,  //'canaux  arachnoïdiens  accompagnant  les  nerts  encéphaliques;  1,  i,  '2,  2, 
Flumina  de  la  base  du  cerveau. 
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Dans  la  moelle,  nous  retrouvons  des  dispositions  analogues  :  les  sources 
du  liquide  céphalo-rachidien  autour  des  artérioles,  les  communications  avec 
la  pie-mère  et  un  lac  terminal  (sinus  rhomboïde)  à  la  partie  inférieure  du 
rachis. 

Il  y  a  aussi  des  espaces  séreux  autour  de  tous  les  nerfs.  Les  gaines  la- 
melleuses  de  Ranvier  sont  en  communication  avec  les  lacs  sous-arachnoï- 
diens.  Axel  Key  et  Retzius  l'ont  démontré,  notamment  avec  des  injections 
de  gélatine  et  de  bleu  de  Prusse. 

Autour  des  faisceaux  de  nerfs,  dans  les  organes  des  sens,  partout,  dans 
le  système  nerveux  périphérique  comme  dans  le  système  nerveux  central, 
nous  retrouvons  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Schwalbe  a  complété  la  démonstration  en  prouvant  la  communication 
des  diverses  parties  des  organes  des  sens.  Ainsi,  «  par  le  trou  auditif,  les 
canaux  séreux  du  nerf  auditif  sont  en  rapport  avec  les  espaces  remplis  de 
périlymphe,  compris  entre  le  labyrinthe  osseux  et  le  labyrinthe  membra- 
neux; par  le  trou  optique,  les  espaces  séreux  de  la  lamina  fusca,  qui 
entourent  les  vaisseaux  de  la  choroïde  et  communiquent  avec  la  chambre 
antérieure  de  l'œil,  sont  en  relation  avec  les  canaux  séreux  du  nerf 
optique  et  avec  le  lac  central  au  niveau  du  chiasma  ;  une  disposition  ana- 
logue existe  pour  les  nerfs  de  l'olfaction.  » 

Ainsi,  c'est  une  loi  générale  :  partout  où  il  y  a  un  élément  nerveux  et 
un  vaisseau  sanguin,  il  y  a  un  espace  séreux  avec  du  liquide  céphalo- 
rachidien  ;  tous  ces  espaces  séreux  communiquent  entre  eux  partout. 

On  remarquera  les  analogies  qui  rapprochent  ce  système  du  système  lym- 
phatique, tel  qu'on  le  conçoit  aujourd'hui,  depuis  les  travaux  de  Ranvier: 
les  origines  sont  les  mêmes  dans  les  séreuses,  dans  le  tissu  conjonctif 
lâche.  Les  lymphatiques  proprement  dits  communiquent  du  reste  avec  ce 
grand  système  céphalo-rachidien. 

Ce  système  constitue  donc,  à  proprement  parler,  un  grand  système  lym- 
phatique qui  imprègne  partout  le  tissu  nerveux.  Ranvier  a  démontré  que  le 
tissu  conjonctif  tout  entier  est  un  vaste  espace  lymphatique,  une  vaste  sé- 
reuse parcourue  par  des  filaments  tapissés  de  cellules  plates  et  formant 
un  cloisonnement  incomplet.  Les  cellules  araignées  de  la  névroglie  seraient 
de  même  le  simple  résultat  de  l'entre-croisement  des  filaments  de  cet  ordre 
avec  une  cellule  endothéliale  au  nœud. 

Le  système  nerveux  tout  entier  est  donc  imprégné  de  lymphe.  C'est  là 
le  vrai  milieu  intérieur  dans  lequel  le  tissu  nerveux  se  nourrit.  Mais  en 
même  temps  ce  liquide  joue  un  rôle  mécanique  :  il  protège  la  délicatesse 
de  l'élément  nerveux  contre  le  choc  cardiaque  ou  l'excès  de  tension  vas- 
culaire.  Si  la  pression  intravasculaire  augmente  dans  le  cerveau,  le  liquide 
f'éphalo-rachidien  transsude  plus  abondant,  est  refoulé  dans  le  rachis,  etc. 
L  œdème  cérébral  survient  quand  ces  voies  naturelles  de  déplétion  de- 
viennent insuffisantes. 
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Ce  liquide  possède  normalement,  à  l'intérieur  du  crâne,  une  tension  su- 
périeure à  celle  de  l'atmosphère.  Si,  par  une  perforation  du  crâne, 
on  ouvre  l'arachnoïde  viscérale,  le  liquide  s'écoule,  et  si  l'ouverture  est 
faite  à  la  région  atloïdienne  ou  lombaire,  l'écoulement  a  lieu  par  jet.  Ley- 
den  a  mesuré  cette  pression  et  l'a  trouvée  égale  à  735-787  millim.  de 
mercure. 

La  source  de  cette  tension  est  dans  le  sang.  Si  la  carotide  est  ouverte 
et  l'animal  tué  par  hémorrhagie,  la  tension  tombe  à  0.  Ce  fait  de  la  forte 
tension  physiologique  explique  la  hernie  du  cerveau  dans  les  traumatismes 
ou  après  la  trépanation. 

La  quantité  de  liquide  céphalo-rachidien  est  difficile  à  apprécier.  Magendie 
l'estimait  à  64  gram.,  Longet  à  200-250  gram.  Ce  dernier  chiffre  est  plus 
près  de  la  vérité. 

IV.  Le  contenu  liquide  du  crâne  subit  des  variations  physiologiques 
qui  correspondent  à  ce  qu'on  appelle  les  mouvements  du  cerveau'. 

Quand  on  applique  le  doigt  sur  la  fontanelle  d'un  nouveau-né,  quand 
on  examine  le  cerveau  d'un  adulte  mis  à  nu  par  la  trépanation  ou  par  une 
cause  accidentelle,  ou  encore  quand  on  observe  un  cerveau  d'animal  dans 
les  mêmes  circonstances,  on  constate  deux  ordres  de  mouvement  :  de  petits 
mouvements  suivant  lerhythme  du  cœur,  et  d'autres,  moins  rapides,  mais 
plus  amples  et  plus  manifestes,  coïncidant  avec  les  mouvements  respira- 
toires ;  coïncidence  qui  apparaît  surtout  quand  un  effort  ou  une  excitation 
provoque  un  effort  respiratoire. 

Ce  fait  est  connu  depuis  très-longtemps.  Pline  le  Naturaliste  signale 
dans  le  cerveau  de  Zoroastre,  à  sa  naissance,  des  pulsations  qui  repoussaient 
la  main  appliquée  sur  la  tête.  Galien  les  observe  mieux  et  les  attribue  au 
soulèvement  du  cerveau  par  l'air  pénétrant  dans  les  ventricules  par  les  fos- 
ses nasales  à  travers  les  ouvertures  ethmoïdaies. 

L'ère  scientifique  de  cette  étude  s'ouvre  avec  Lamure,  professeur  à  Mont- 
pellier, qui  présente  en  1749,  à  l'Académie,  un  mémoire  sur  les  causes  des 
mouvements  du  cerveau,  basé  sur  13  expériences  faites  sur  des  chiens  tré- 
panés. 

Cotugno  découvre  en  1764  le  liquide  céphalo-rachidien.  Mais  la  décou- 
verte est  si  peu  utilisée  que,  quelques  années  après,  Monro  et  Kellie  émet- 
tent le  théorème  que  nous  exposerons  plus  loin  sur  la  fixité  absolue  de  la 
quantité  de  liquide  contenue  dans  le  crâne. 

Ravina  (1811)  commence  à  appliquer  des  appareils  pour  étudier  ces  mou- 
vements. Puis  viennent  les  travaux  de  Magendie,  Richet,  etc.,  qui  mon- 
trent le  rôledu  liquide  céphalo-rachidien;  ceux  de  Leyden,  Bruns,  etc.,  qui 
inscrivent  les  mouvements  du  cerveau. 

'  Abadie  ;  Recherch.  hislor.  et  crit.  sur  les  mouvements  du  cerveau.  Th.  Paris, 
1878:  250. 
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Prégu  (1846)  rapproche  le  premier  ces  mouvements  de  ceux  qui  se  pas- 
sent dans  tout  organe  vasculaire.  Langlet  applique  le  premier  les  enregis- 
treurs deMarey  à  l'étude  de  cette  question. 

Viennent  alors  les  travaux  contemporains  qui  ont  fixé  la  science  dans 
son  état  actuel  :  Mossode  Turin*,  Salathé^  et  François  Frank^ 

Les  mouvements  du  cerveau  sont  d'origine  circulatoire  et  d'origine  res- 
piratoire. 
Voici  les  conclusions  d'Abadie  relatives  à  la  première  origine. 

1 .  La  pulsation  cérébrale  est  placée  sous  la  dépendance  de  la  pulsation 
cardiaque  et  elle  représente  la  somme  des  augmentations  de  calibre  que 
subissent  les  vaisseaux  encéphaliques  sous  l'influence  de  l'ondée  sanguine. 

2.  La  pulsation  cérébrale  présente  sur  la  systole  cardiaque  un  léger  retard. 

3.  Cette  pulsation  s'accompagne  en  outre  d'ondulations  dues  aux  contrac- 
tions spontanées  des  vaisseaux  de  l'encéphale. 

4.  Ces  divers  mouvements  ne  sont  pas  particuliers  à  l'encéphale,  mais  ils 
doivent  être  considérés  comme  propres  à  tous  les  organes  vasculaires. 

Pour  les  mouvements  d'origine  respiratoire,  ia  turgescence  de  l'encéphale 
se  produit  pendant  l'expiration.  C'est  le  reflux  du  sang  vers  la  cavité  encé- 
phalique et  dans  le  cerveau,  qui  est  considéré,  dans  l'expiration,  comme 
cause  du  mouvement  d'expansion  de  l'encéphale,  le  reflux  se  faisant  non- 
seulement  par  les  veines  du  cou,  mais  aussi  par  les  sinus  rachidiens  (Flou- 
rens) .  L'affaissement  dans  l'inspiration  est  produit  par  l'appel  thoracique 
du  sang  veineux. 

Pour  enregistrer  ces  mouvements,  la  respiration  calme  et  régulière  ne 
suffit  pas  ;  il  faut  une  respiration  exagérée,  agitée. 

Ces  mouvements  se  produisent  à  l'état  physiologique,  quand  le  cerveau 
est  enfermé  dans  sa  boite  à  parois  inextensibles.  Seulement  alors  le  liquide 
céphalo-rachidien  subit  les  oscillations  correspondantes  :  le  rachis  est  une 
voie  d'échappement.  Ce  fait,  établi  par  Richet,  a  été  montré  par  Salathé  : 
en  pratiquant  une  trépanation  au  rachis,  cet  observateur  a  constaté  dans 
le  liquide  racbidien  des  oscillations  de  même  ordre  qu'au  crâne,  et  ces  oscil- 
lations, d'origine  cardiaque  et  respiratoire,  sont  synchrones  dans  les  deux 
cavités.  Il  y  a  donc  seulement  un  mouvement  de  flux  et  de  reflux^  qui  met 
enjeu  l'extensibilité  des  ligaments  vertébraux  ou  chasse  le  sang  des  plexus 
veineux  si  abondants  et  si  volumineux  dans  le  rachis  (Duret) . 

V.  Les  détails  que  nous  venons  de  donner  sur  la  circulation  sanguine  et 
lymphatique  du  cerveau  et  sur  les  mouvements  physiologiques  de  cet  organe 

'   1875-76.— Voy.  la  Thèse  de  Suc.  Paris,  1878. 

2  Acad.  des  Sciences,  19  juin  1876.  —  Trav.  lab.  Marey,  1876.  Mém.  9.—  Th. 
Paris,  1877. 

3  Journ.  de  VAnal.  de  Bobia,  mai  1877;  267.  —  Trav.  lab.  Marey,  1877 
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prouvent  la  possibilité  de  troubles  circulatoires  encéphaliques  et  suffisent 
a  réfuter  le  théorème  de  Monro  et  Kellie,  dont  l'examen  sommaire  ter- 
minera ce  chapitre  préliminaire. 

En  1783,  Monro  avait  avancé  qu'à  cause  de  l'inextensibilité  des  parois 
crâniennes  et  de  l'incompressibilité  du  contenu,  il  n'était  pas  possible  qu'il 
y  eût  des  variations  dans  la  quantité  de  sang  contenue  dans  le  cerveau. 
KeUie  développa  la  proposition  et  voulut  montrer  qu'en  effet  les  émissions 
sanguines  n'anémient  pas  le  cerveau  et  que  la  ligature  ou  la  compression 
des  veines  du  cou  ne  le  congestionnent  pas. 

L'Ecole  anglaise  adopta  d'abord  cliniquement  ces  propositions  erronées, 
qui  pénétrèrent  en  France.  Mais  bientôt  on  protesta  de  divers  côtés.  Bur- 
rows  montra  que  cliniquement  c'était  inexact.  Donders  le  fit  voir  directe- 
ment en  remplaçant  par  un  petit  morceau  de  verre  un  fragment  de  crâne 
trépané.  Aujourd'hui  le  principe  de  Monro  et  Kellie  est  complètement 
abandonné. 

D'abord  la  tension  sanguine  peut  augmenter  dans  le  cerveau  sans  que  le 
volume  occupé  par  les  vaisseaux  change.  Ainsi,  dans  les  tubes  inextensi- 
bles, la  pression  sanguine  peut  augmenter  ou  diminuer  ;  cela  suffit  à  pro- 
duire des  phénomènes  de  congestion  et  d'anémie.  Leyden  et  Jolly  ont  dé- 
montré que  la  pression  sanguine  intra-crânienne  augmente  dans  la  stase 
veineuse  et  diminue  dans  l'anémie  artérielle. 

De  plus,  il  y  a  cet  autre  élément  à  quantité  variable,  dont  les  fluctua- 
tions compensent  celles  du  sang  :  le  liquide  céphalo-rachidien,  le  liquide 
lymphatique. 

Gaethgens  a  montré  directement  que  l'injection  d'une  certaine  quantité 
de  sang  défibriné,  injecté  à  haute  pression,  dans  la  carotide,  détermine  un 
fort  écoulement  par  les  vaisseaux  lymphatiques  du  cou. 

Sans  revenir  sur  tout  ce  que  nous  avons  dit  sur  ce  sujet  au  commence- 
ment de  ce  chapitre,  nous  pouvons  admettre  que  d'une  manière  générale 
les  choses  se  passent  de  la  façon  suivante  :  quand  une  cause  agit  pour  hyper- 
émier  le  cerveau,  le  système  lymphatique  s'exprime,  se  vide,  et,  si  la  cause 
persiste  et  dépasse  certaines  limites,  la  tension  s'élève.  Le  contraire  arrive 
si  c'est  une  cause  anémiante. 

La  possibilité  de  la  congestion  et  de  l'anémie  cérébrales  est  donc  un  fait 
incontestable  et  que  personne  ne  songe  plus  à  nier. 
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ANÉMIE     CÉRÉBRALE*. 

Il  est  curieux  que  la  congestion  cérébrale  ait  été  beaucoup  plus  ancien- 
nement étudiée  que  l'anémie,  et  que  pendant  très-longtemps  on  ait  attri- 
bué à  la  congestion  seule  les  troubles  fonctionnels  cérébraux  qui  peuvent 
être  la  conséquence  de  l'byperémie  ou  de  l'anémie. 

Galien,  je  crois,  connaissait  déjàcliniquementla  congestion  cérébrale;  il 
savait  la  valeur  diagnostique  et  pronostique  de  la  vue  de  la  barre  rouge.  Il 
faut  arriver  à  Boerhaave  pour  trouver  une  mention  nette  de  l'anémie  cé- 
rébrale. Van  Swiéten  la  développe,  et,  chose  remarquable,  décrit  après 
Bonnet  les  thromboses  et  les  eml3olies,  dont  on  parle  tant  depuis  Vircbow. 

Plus  tard,  on  étudie  cliniquement  l'anémie  cérébrale  à  la  suite  des  hé- 

morrhagies. 

A  notre  époque,  les  études  se  développent.  Piorry  analyse  ces  troubles 
cérébraux  que  l'on  éprouve  quelquefois  en  se  baissant  ou  en  se  relevant, 
c'est-à-dire  en  produisant  de  très-légères  variations  dans  la  circulation  cé- 
rébrale.—  Puis  viennent  les  travaux  contemporains  sur  la  thrombose  et 
l'embolie,  et  l'histoire  de  l'anémie  cérébrale  prend  définitivement  place 
à  côté  de  l'hyperémie  du  cerveau,  dans  tous  les  traités  classiques. 

Différents  cas  peuvent  se  présenter,  qui  doivent  être  nécessairement  dis- 
tingués en  cHnique. 

.  D'abord,  l'anémie  cérébrale  peut  se  présenter  seule,  comme  phénomène 
principal,  dans  une  maladie  donnée;  ou  bien  elle  peut  être  confondue  dans 
une  anémie  générale  de  tout  le  corps,  dont  elle  ne  constitue  alors  qu'une 
partie,  un  élément.  Nous  n'avons  à  nous  occuper  que  de  la  première  de 
ces  deux  espèces.  Du  reste,  pour  la  seconde,  on  retrouvera  dans  le  tableau 
général  les  symptômes  particuliers  de  l'anémie  cérébrale,  que  par  l'analyse 
on  reconnaîtra  sembla}3les  à  ceux  de  la  première  catégorie. 

En  second  lieu,  l'anémie  peut  s'étendre  atout  le  cerveau  ou  se  limiter  à 
une  partie  de  cet  organe.  C'est  là  une  distinction  capitale  à  tous  les  points 
de  vue  :  étiologie,  symptômes,  etc.,  tout  est  différent. 

Enfin,  le  tableau  changera  suivant  la  rapidité  avec  laquelle  l'anémie  se 
développe  :  ainsi,  certaines  anémies  sont  subites,  d'autres  progressives.  C'est 
ainsi  que  l'anémie  cérébrale  qui  succède  à  une  grande  hémorrhagie  diffère 
essentiellement  de  l'anémie  cérébrale  des  convalescents. 

ï  Potain;  Dict.  encycl.  des  Se.  méd.  —  Nothnagel  ;  Handbmh  von  Ziemssen. 
—  Hammond  ;  Traité  clin,  des  Mal.  du  Syst.  nerv.,  Irad.  Labadie-Lagrave.  — 
Rosenthal;  Traité  clin,  des  Mal.  du  Syst.  nerv.,  trad.  Lubanski. 
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Nous  devons  évidemment  tenir  grand  compte  de  toutes  ces  divisions 
dans  le  tableau  d'ensemble  que  nous  sommes  obligé  de  faire  ici. 

L'Etiologie  comprend  la  notion  des  conditions  prédisposantes  et  l'étude 
des  causes  proprement  dites. 

Conditions  prédisposantes.  —  L'enfance  est  d'une  manière  générale  très- 
prédisposée  à  l'anémie  cérébrale.  Gravez  bien  ce  principe  dans  votre  esprit, 
parce  qu'il  doit  gouverner  toute  la  thérapeutique  de  l'enfance,  et  vous  em- 
pêcher d'attribuer  à  la  congestion  cérébrale  des  phénomènes  que  souvent  les 
émissions  sanguines  aggraveraient  singulièrement. 

On  peut  invoquer  plusieurs  causes  pour  expliquer  cette  facilité  de  déve- 
loppement de  l'anémie  cérébrale  chez  l'enfant.  D'abord,  il  est  très-exposé 
à  diverses  maladies,  telles  que  les  diarrhées,  l'inanition  (l'athrepsie  de  Par- 
rot),  qui  produisent  l'anémie  cérébrale.  D'autre  part,  les  troubles  circula- 
toires se  développent  aisément  chez  les  enfants  :  ils  pâlissent  et  rou- 
gissent aisément;  le  moindre  petit  accident  local  entraîne  facilement  des 
troubles  de  cet  ordre.  Potain  ajoute  encore  à  ces  causes  l'inocclusion  des 
fontanelles  :  l'action  de  la  pression  atmosphérique  s'exercerait  par  là  et 
gênerait  l'afQux  du  sang. 

Nous  ajouterons  qu'à  cet  âge  le  cerveau  travaille  très-peu,  le  tube  digestif 
au  contraire  beaucoup,  presque  exclusivement.  De  là  une  tendance  des 
mouvements  flnxionnaires  à  se  diriger  vers  l'abdomen  et  à  anémier  le  cer- 
veau. Toutes  ces  causes  peuvent  du  reste  se  réunir  pour  donner  naissance 
au  fait  clinique,  incontestable  en  lui-même. 

Le  vieillard  est  aussi  disposé  à  l'anémie  cérébrale.  Mais  ici  c'est  l'altéra- 
tion des  vaisseaux,  si  fréquente  à  cet  âge,  qui  est  l'élément  pathogénique 
essentiel. 

L'âge  de  croissance  facilite  aussi  le  développement  de  l'anémie  cérébrale. 
L'époque  d'établissement  de  la  menstruation,  les  diverses  phases  de  la  vie 
puerpérale,  la  lactation,  etc.,  auront  encore  une  influence  facile  à  com- 
prendre. 

Pour  ces  causes  et  par  nature,  la  femme  est  plus  disposée  que  l'homme 
à  l'anémie  cérébrale  ;  d'une  manière  générale,  les  personnes  à  tempérament 
nerveux,  à  téguments  pâles.  On  retrouverait  du  reste  ici  tout  l'ensemble 
des  conditions  qui  favorisent  le  développement  de  l'anémie  en  général. 

Causes. —  La  circulation  d'un  organe  dépend  de  trois  éléments  :  l'état 
du  cœur,  l'état  de  la  circulation  générale,  l'état  particulier  des  vaisseaux 
de  l'organe.  Il  faut  l'intégrité  de  ces  trois  éléments  pour  que  la  circulation 
soit  normale,  à  cause  de  l'étroite  solidarité  qui  unit  les  divers  points  de 
l'arbre  circulatoire. 

Le  second  élément  (état  de  la  circulation  générale)  peut  se  subdiviser,  car 
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il  faut  à  la  fois  que  la  quantité,  la  distribution  et  la  qualité  du  sang  soient 
normales. 

Les  causes  de  l'anémie  cérébrale  résideront  dans  un  trouble  porté  à  l'un 
quelconque  de  ces  éléments,  et  peuvent  par  suite  être  classées  d'après  le 
tableau  suivant  : 

1.  Etat  du  cœur. 

2.  État  de  la  circulation  générale  :     (     ,5^^!^*^*?' 

^         ,      .  ,  l    distribution, 

Sang  altère  dans  sa /        qualité. 

3.  Etat  de  la  circulation  cérébrale. 

1.  État  du  cœur.  —  Les  maladies  du  cœur  peuvent,  dans  certains  cas, 
produire  l'anémie  du  cerveau. 

Ainsi,  parmi  les  lésions  valvulaires,  les  lésions  de  l'orifice  aortique,  au 
début  de  leur  évolution  et  avant  l'hypertropbie  compensatrice  du  ventri- 
cule gaucbe,  produisent  facilement  l'anémie  cérébrale.  C'est  à  cette  cause 
qu'on  peut  attribuer  les  vertiges,  les  troubles  cépbaliques,  qui  marquent 
souvent  le  début  de  la  maladie. 

La  dégénérescence  graisseuse  du  cœur  et  toutes  les  maladies  qui  affai- 
blissent l'énergie,  la  force  d'impulsion  du  cœur,  produisent  aussi  les  mêmes 
phénomènes.  Stokes  a  fait  des  signes  de  l'anémie  cérébrale  un  élément  dia- 
gnostique important  pour  la  stéatose  cardiaque  *. 

2.  État  de  la  circulation  générale.  —  A.  Une  brusque  diminution  dans 
la  quantité  générale  du  sang  en  circulation  pourra  naturellement  entraîner 
l'anémie  cérébrale. 

C'est  ce  que  vous  observerez  notamment  dans  les  hémorrhagies  puerpé- 
rales, les  hémorrhagies  traumatiques,  les  hémorrhagies  intestinales,  quel- 
quefois l'épistaxis,  l'hématémèse  ou  l'hémoptysie. 

Chez  certaines  personnes,  les  enfants  par  exemple,  les  sangsues,  les  émis- 
sions sanguines,  peuvent  produire  ces  résultats.  Il  faut  se  méfier  énormé- 
ment des  émissions  sanguines  chez  les  enfants,  et  ne  pas  attribuer  à  de  la 
congestion  les  convulsions  ou  autres  phénomènes  nerveux  qu'on  peut  voir 
apparaître  dans  ces  cas. 

B.  Quand  la  distribution  normale  du  sang  est  brusquement  troublée, 
quand  il  se  produit  tout  d'un  coup  une  fluxion  anormale  vers  un  point, 
quelle  qu'en  soit  du  reste  la  cause,  il  peut  en  résulter  de  l'anémie  pour 
d'autres  organes. 

C'est  à  l'anémie  cérébrale,  développée  dans  ces  circonstances,  que  l'on 
peut  attribuer  certains  accidents  produits  par  l'application  des  grandes  ven- 

1  Des  expériences  deJoUy  oat  montré  que  l'excitation  du  nerf  vague  abaisse  la 
tension  intra-céfébrale.  Peut-être  pourrait-oa  voir  là  l'origine  de  certaines  anémies 
cérébrales,  d'origine  émotive,  par  exemple  ? 
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touses  Junod*.  C'est,  au  moins  en  partie,  de  ce  mécanisme  que  relèvent  les 
vertiges  ou  même  les  syncopes  qu'éprouvent  les  convalescents  en  mettant 
le  pied  par  terre.  Fischer  attribue  à  ce  mécanisme  les  phénomènes  du  shok 
traumatique^  :  il  y  aurait  une  paralysie  réflexe  de  certains  vaso-moteurs, 
notamment  du  splanchnique,  d'où  fluxion  sanguine  vers  l'abdomen  et  anémie 
cérébrale. 

L'anémie  cérébrale  pourra  encore  se  produire  dans  les  évacuations  trop 
précipitées  de  liquides  hydropiques  (ascite,  épanchement  pleurétique) .  Cer- 
tains cas  de  mort  subite  dans  la  thoracentèse  peuvent  être  attribués,  au 
moins  en  partie,  à  cette  cause.  De  là  le  précepte  classique,  dans  les  ponc- 
tions, d'évacuer  le  liquide  lentement  et  quelquefois  en  plusieurs  séances. 

C.  Un  sang  appauvri,  profondément  altéré  dans  sa  qualité,  peut  égale- 
ment constituer  par  lui-même  un  état  d'anémie  générale.  Seulement  cet 
élément  est  rarement  seul  à  intervenir  dans  la  production  de  l'anémie  céré- 
brale ;  il  ajoute  le  plus  souvent  son  action  à  celle  d'autres  éléments. 

Les  flux  considérables  ou  prolongés  entraînent  l'anémie  cérébrale  en 
appauvrissant  le  sang  d'un  côté  et  en  troublant  sa  distribution  normale  de 
l'autre  :  diarrhées,  leucorrhées ,  lactation.  L'inanition  peut  produire  les 
mêmes  résultats. 

Les  maladies  graves  agissent  de  la  même  manière.  Il  y  a  là  nutrition 
insuffisante,  pertes  considérables  par  des  flux  variés  et  par  la  fièvre,  souvent 
affaiblissement  du  cœur,  diminution  de  la  quantité  totale  de  sang  (amaigris- 
sement de  la  chair  coulante),  etc.;  tout  cela  réuni  agit  chez  les  convales- 
cents. Il  est  de  la  plus  haute  importance  clinique  de  distinguer  le  délire,  la 
céphalalgie  que  peut  produire  cette  anémie  cérébrale  des  convalescents,  du 
délire  et  de  la  céphalalgie  précédemment  produits  par  la  maladie  elle-même. 
Ainsi,  dans  la  fièvre  typhoïde,  l'érysipèle  de  la  face,  etc.,  les  indications 
peuvent  être  opposées  dans  les  deux  cas;  l'alimentation  fera  disparaître, 
dans  la  convalescence,  les  mêmes  symptômes  qu'elle  aggraverait  dans  le 
cours  de  la  maladie. 

C'est  le  môme  mécanisme  complexe  qui  entraîne  l'anémie  cérébrale  dans 
la  phthisie,  la  chlorose,  toutes  les  cachexies. 

3.  Il  nous  reste  à  parler  des  troubles  survenant  dans  la  circulation  céré- 
brale elle-même. 

Il  faut  entendre  ici,  par  circulation  cérébrale,  l'ensemble  des  vaisseaux 
qui  vont  au  cerveau,  depuis  le  cœur  jusqu'à  l'encéphale  lui-même.  Ainsi, 
les  carotides  et  les  vertébrales  font  partie  de  la  circulation  cérébrale. 

Le  type  des  anémies  cérébrales  relevant  de  ce  mécanisme  est  l'anémie 

^  Hammond  cite  plusieurs  accidents  de  cet  ordre  arrivés  en  Amérique,  où  l'ap- 
plication des  ventouses  est  tombée  entre  les  mains  des  charlatans. 
-  Voir,  sur  le  shok  traumatique  :  Blum;  Arch.  génôr.  de  Méd.,   janvier  187G. 


84  MALADIES   DE   l'enCÉPHALE. 

expérimentale  produite  par  la  ligature  ou  la  compression  de  tous  les  vais- 
seaux qui  se  rendent  au  cerveau. 

Cette  condition  peut  être  réalisée  cliniquement  dans  les  cas  de  com- 
pression des  vaisseaux  cérébraux,  par  n'importe  quelle  cause,  hors  du 
crâne  :  par  des  tumeurs,  des  hémorrhagies,  etc. 

Le  spasme  des  artérioles  cérébrales  peut-il  être  considéré  comme  pro- 
duisant l'anémie?  C'est  difficile  à  démontrer  directement.  La  contractilité 
des  petits  vaisseaux  est  incontestable,  et  on  admet  alors  qu'elle  est  mise  en 
jeu,  par  exemple  dans  les  lipothymies,  par  impression  morale  ou  par  sym- 
pathie. Il  est  en  effet  démontré  que  les  constrictions  vaso-motrices  peuvent 
se  produire  par  action  réûexe. 

Leudet  (de  Rouen)  a  récemment  cité  le  cas  d'un  malade  ayant  subi  une 
opération  d'empyème,  chez  lequel  l'irritation  de  la  plèvre,  tantôt  par  frotte- 
ments d'une  canule  à  demeure,  tantôt  à  la  suite  du  lavage  delà  plèvre,  avait 
donné  lieu  à  de  l'engourdissement  et  des  douleurs  dans  la  main  droite  (la 
fistule  pleurale  siégeant  à  gauche),  à  de  l'aphasie  transitoire  et  à  des  trou- 
bles bilatéraux  de  la  vision.  Leudet  considère  ces  phénomènes  comme  de 
nature  réflexe,  et  dus  à  l'anémie  cérébrale  causée  par  l'irritation  de  la  plè- 
vre. Ce  cas  est  peut-être  plus  complexe;  mais  c'est  toujours  un  fait  inté- 
ressant à  noter*. 

C'est  aussi  par  irritation  des  centres  vaso-moteurs  et  anémie  cérébrale 
que  Rosenthal  explique  le  vertige  stomacal,  vertigo  a  stomaco  Iseso ,  bien 
décrit  par  Trousseau.  D'après  les  travaux  de  Mayer  et  Pribram ,  dit-il , 
l'irritation  des  parois  de  l'estomac  et  sa  distension  forcée  par  des  quantités 
considérables  de  liquide  produisent  une  augmentation  notable  de  la  tension 
sanguine  et  un  ralentissement  du  pouls;  il  en  serait  de  même,  d'après 
Bernstein,  de  l'électrisation  des  filets  terminaux  du  sympathique  dans  la 
région  abdominale. 

liQ  vertigo  ah  urethra  Isesa  qu'Erlenmeyer*  vient  de  décrire  récemment 
est  peut-être  aussi  justiciable  delà  même  explication. 

Peut-être  encore  pourrait-on  rattacher  au  même  mécanisme  d'anémie 
cérébrale  par  action  réflexe  l'hémiplégie  pneumonique  de  Lépine,  l'hémi- 
plégie après  la  hernie  étranglée  deNicaise  3,  etc.  (?) 

Certaines  substances  paraissent  aussi  agir  sur  les  vaisseaux  cérébraux 
et  produire  l'anémie  en  les  contractant.  Tels  seraient,  par  exemple,  le  chlo- 
roforme et  ses  congénères.  Hammond  cite  au  premier  rang  des  substances 
susceptibles  d'entraîner  l'anémie  cérébrale  :  le  tabac',  le  tartre  stibié,  le 

1  Congrès  de  C  1er  mont,  ISIQ. 

2.Z).  mecl.  Wochenschr.,]81S;U  et  kh.—Centralhl.f.  Nervenheilk.,iil9;  62. 
3  Voy.  dans  la  sixième  partie  les  chapitres  relatifs  aux  Paralyies  réflexes  et  aux 
Paralysies  dans  les  maladies  aiguës. 
'^  Rosenthal  cite  aussi  l'usage  de  cigares  forts  (riches  en  nicotine). 
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calomel,  l'oxyde  de  zinc,  les  bromures  de  potassium  ,  de  sodium  et  de 
lithium.  Ces  médicaments  agiraient  sur  les  nerfs  vaso-moteurs,  d'une  part, 
et  diminueraient,  de  l'autre,  la  puissance  contractile  du  cœur. 

Certains  physiologistes  ont  admis  que  le  sommeil  naturel  entraine  aussi 
la  contraction  des  artérioles  cérébrales,  ou  plutôt  est  la  conséquence  habi- 
tuelle de  l'anémie  cérébrale. 

Cette  théorie  est  passible  de  nombreuses  objections.  L'opium  et  d'autres 
substances  qui  endorment,  produisent  plutôt  la  congestion  cérébrale  quand 
elles  agissent  sur  l'élément  circulatoire.  D'autre  part,  Vulpian  a  fait  voir 
que  le  chloroforme,  l'éther,  le  chloral,  peuvent  endormir  sans  modifier  la 
circulation  cérébrale.  Gublera  montré,  pendant  le  sommeil  naturel,  le  res- 
serrement de  la  pupille  et  l'injection  de  l'œil. 

Nous  verrons  que  cliniquement  l'anémie  cérébrale  n'entraîne  pas  toujours 
le  sommeil,  que  la  congestion  le  produit  souvent.  Il  y  a  des  insomnies  par 
anémie  et  des  insomnies  par  congestion.  L'élément  principal  du  sommeil 
naturel  est  surtout  le  repos  des  éléments  nerveux,  et  l'action  des  anesthési- 
ques  est  avant  tout  une  action  directe  sur  ces  éléments.  Comme  l'a  très-bien 
dit  Langlet,  «  la  médication  hypnotique  n'existe  pas  ;  il  y  a  des  médicaments 
qui,  prenant  un  système  nerveux  en  état  de  congestion,  d'anémie,  ou  de 
simple  excitation  sensitive  ou  motrice,  modifient  ces  conditions  de  façon  à 
les  rapprocher  de  la  normale  ». 

Cette  digression  était  nécessaire  pour  montrer  les  rapports  du  sommeil 
et  de  l'anémie  cérébrale,  rapports  souvent  méconnus  et  qui  peuvent  entraî- 
ner des  erreurs  cliniques  et  thérapeutiques,  en  faisant  croire  qu'en  présence 
de  l'insomnie  il  y  a  toujours  hyperémie  plutôt  qu'anémie  du  cerveau. 

L'athérome  artériel  peut  enfin  modifier  aussi  profondément  la  circulation 
cérébrale  et  produire  l'anémie  de  tout  le  cerveau,  quand  il  siège  assez  près 
du  cœur,  quand  il  rétrécit,  par  exemple,  la  lumière  de  l'aorte. 

Nous  avons  dû  séparer  et  analyser  les  différentes  conditions  patbogéniques 
de  l'anémie  cérébrale  pour  les  faire  mieux  saisir  ;  mais  le  plus  souvent  les 
causes  morbides  agissent  en  déterminant  plusieurs  de  ces  éléments  à  la  fois. 

C'est  ainsi,  pour  citer  un  exemple,  que  l'anémie  des  convalescents,  une 
des  plus  fréquentes,  a  un  grand  nombre  de  facteurs  :  la  faiblesse  du  cœur, 
l'inanition,  l'altération  du  sang,  etc. 

Nous  n'avons  parlé  jusqu'ici  que  des  causes  pouvant  produire  l'anémie 
de  tout  le  cerveau.  Il  reste  à  dire  un  mot  de  l'étiologie  de  V anémie  partielle, 
locale,  circonscrite  à  une  région  plus  ou  moins  étendue  de  l'encéphale. 

Le  type  de  ces  anémies  est  causé  par  la  ligature  ou  la  compression  expé- 
rimentale ou  chirurgicale  d'un  vaisseau,  comme  la  carotide. 

Le  même  résultat  peut  encore  être  produit  par  la  compression  intra-céré- 
brale  des  vaisseaux  par  une  tumeur,  un  exsudât,  une  hémorrhagie,  comme 
l'hémorrhagie  méningée  en  particulier. 
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La  crampe  locale  des  vaisseaux,  c'est-à-dire  le  resserrement  spasmodique 
d'un  certain  nombre  d'artérioles,  peut  encore  entraîner  l'anémie  cérébrale 
circonscrite.  C'est  ce  que  l'on  observe,  par  exemple,  dans  certains  cas  d'épi- 
lepsie  et  aussi  dans  une  forme  de  migraine,  la  forme  anémique  ou  tonique 
avec  resserrement  des  artérioles. 

Enfin,  les  coagulations  intra-artérielles  (thrombose  ou  embolie)  produi- 
ront des  phénomènes  d'anémie  localisée,  sur  lesquels  nous  reviendrons  à 
propos  du  ramollissement. 

Comme  corollaire  et  développement  de  cette  étiologie,  il  est  bon  de  con- 
naître les  divers  moyens  que  l'on  a  de  développer  expérimentalement  l'ané- 
mie cérébrale.  Les  études  de  Pathologie  expérimentale  sont  toujours 
intéressantes  et  utiles,  quand  on  sait  ne  leur  demander  que  ce  qu'elles  peu- 
vent donner.  Nous  aurons  toujours  soin  de  les  rappeler  toutes  les  fois  que 
nous  le  pourrons. 

C'est  du  reste  une  transition  naturelle  de  l 'étiologie  à  la  symptomatologie. 

Chez  l'homme,  on  peut  comprimer  la  carotide  d'un  côté  :  après  deux  ou 
trois  secondes,  on  éprouve  une  sensation  de  cuisson,  puis  de  chaleur  vive, 
d'abord  dans  la  moitié  correspondante  de  la  face,  se  généralisant  ensuite  à 
l'autre  côté.  Cette  moitié  du  corps  est  moins  bien  sentie,  les  impressions 
et  les  mouvements  sont  gênés  et  diminués  ;  puis  il  survient  du  tremblement 
et  des  convulsions,  toujours  du  même  côté.  Enfin,  après  une  minute  tout 
disparaît,  quoiqu'on  continue  à  comprimer. 

Si  l'on  comprime  simultanément  les  deux  carotides,  la  pupille  se  dilate 
après  s'être  resserrée  un  instant  ;  la  respiration  devient  plus  lente,  avec  sen- 
sation de  gêne  thoracique;  puis  survient  l'obscurcissement  des  sens  jusqu'à 
la  perte  de  connaissance.  Si  l'on  continue,  il  y  a  des  nausées  et  quelquefois 
des  convulsions. 

Nothnagel,  Jacobi,  Alex.  Fleming,  Hammond,  ont  décrit  les  résultats  de 
ces  expériences  sur  l'homme. 

Chez  les  animaux,  les  procédés  d'expérimentation  sont  naturellement  plus 
variés.  Les  observations  de  Kussmaul  et  Tenner  sont  classiques. 

On  peut  d'abord  lier  les  carotides  et  les  vertébrales.  Dans  ce  cas,  il  y  a 
les  mêmes  phénomènes  iridiens  que  plus  haut  ;  la  respiration  devient  péni- 
ble et  courte,  puis  lente  et  profonde.  Les  animaux  ne  peuvent  pas  se  tenir 
debout;  les  convulsions  surviennent  ensuite,  avec  perte  de  connaissance. 
Tout  disparaît  si  l'on  permet  de  nouveau  l'accès  du  sang. 

On  développe  le  même  tableau  par  des  hémorrhagies.  Seulement  les  ani- 
maux, déjà  affaiblis,  n'ont  pas  de  convulsions  et  meurent  rapidement  après 
la  perte  de  connaissance. 

La  ligature  des  carotides  seules  produit  moins  d'effet  chez  les  animaux 
que  chez  l'homme,  à  cause  de  la  moindre  importance  relative  de  ces  vais- 
seaux dans  la  circulation  cérébrale. 
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On  peut  encore  déterminer  expérimentalement  l'anémie  cérébrale  en 
administrant  certaines  substances,  comme  la  belladone,  la  morphine  (?),  le 
chloroforme,  l'ergotine,  la  nicotine,  etc.  (Rosenthal)  ;  ou  en  excitant  le 
sympathique  cervical,  directement  (Kussmaul)  ou  par  voie  réflexe  (Lovenet 
Nothnagel,  Mayeret  Pribram). 

En  soumettant  les  animaux  à  l'inanition,  Ohossat  les  a  vus  mourir  dans 
le  coma,  sans  convulsions.  Si  à  la  dernière  période» on  réchaufl'e  l'animal, 
on  prolonge  son  existence  ;  alors  la  mort  peut  survenir  dans  les  convul- 
sions. 

Symptomatologie.  —  Il  serait  entièrement  faux  et  dangereux  de  croire 
(ce  que  certaines  théories  du  sommeil  pourraient  faire  supposer)  que  l'ané- 
mie entraîne  toujours  des  phénomènes  de  dépression  fonctionnelle  et  l'hy- 
perémie  des  phénomènes  d'excitation  dans  les  fonctions  cérébrales.  Le  dé- 
lire et  les  convulsions  peuvent  être  produits  par  l'anémie  cérébrale  aussi 
bien  que  par  la  congestion  et  au  même  titre  que  le  coma  ou  les  paralysies. 
Ai-je  besoin  de  faire  remarquer  les  dangers  thérapeutiques  de  l'opinion  que 
je  combats  ici  ? 

En  réalité,  le  fonctionnement  des  éléments  nerveux  exige,  pour  être  régu- 
lier, une  circulation  normale  ;  un  trouble  quelconque  dans  la  circulation 
produit  des  déviations  dans  les  fonctions  habituelles  et  des  déviations  dans 
un  sens  comme  dans  un  autre. 

C'est  ce  que  prouvera  l'analyse  que  nous  allons  faire  des  divers  sym- 
ptômes de  l'anémie  cérébrale  ;  nous  les  classons  naturellement  suivant  la 
division  même  des  fonctions  cérébrales. 

A  des  degrés  divers  et  sous  des  formes  variées,  les  foîictions  intellec- 
tuelles sont  toujours  atteintes  par  l'anémie.  Il  y  a  tantôt  des  phénomènes  de 
dépression,  tantôt  des  phénomènes  d'excitation,  sans  qu'on  puisse  habi- 
tuellement déterminer  ni  prévoir  les  conditions  qui  font  développer  tel  ou 
tel  genre  de  manifestations. 

Comme  phénomènes  de  dépression,  on  notera  d'abord  de  la  torpeur  intel- 
lectuelle, sorte  d'état  de  fatigue  et  d'indifférence.  Il  faut  que  le  malade  fasse 
effort  pour  penser  et  réfléchir,  et  c'est  pour  lui  une  fatigue.  On  cite 
l'exemple  d'hommes  qui,  pour  réfléchir  dans  ces  cas-là,  étaient  obligés  de 
se  mettre  dans  la  position  horizontale. 

Il  y  a  souvent  une  somnolence  habituelle  qu'il  faut  savoir  bien  distinguer 
du  sommeil  naturel.  On  trouvera  surtout  cet  état  chez  les  malades  atteints 
d'œdème  cérébral,  d'anémie  rapide,  par  exemple  chez  certains  tuberculeux 
à  la  dernière  période. 

Ces  malades  sont  assis  sur  leur  lit*,  les  yeux  à  moitié  fermés,  la  tète 

*  Hammond  a  insisté  sur  les  cas  dans  lesquels  les  malades  oat  de  la  tendance  au 
sommeil,  tant  qu'ils  sont  assis,  et  chez  lesquels  tout  rentre  dans  l'ordre  quand  ils 
sont  allongés. 
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lourde  tombant  d'un  côté  ou  de  l'autre  ;  ils  répondent  cependant  quand  on 
leur  parle,  mais  en  luttant  contre  le  sommeil  qui  les  envahit.  C'est  un  som- 
meil particulier,  comme  celui  du  chloroforme  ;  ni  l'un  ni  l'autre  ne  prou- 
vent rien  pour  la  théorie  du  sommeil  naturel. 

Si  l'anémie  augmente,  comme  cela  arrive  notamment  dans  les  cas  d'hé- 
morrhagies  graves,  il  survient  d'abord  un  état  soporeux,  puis  un  véritable 
coma. 

Quelquefois  la  perte  de  connaissance  peut  se  développer  très-rapidementj 
et  constitue  alors  ce  que  Abercrombie  a  appelé  apoplexia  ex  inanitione. 

Comme  phénomènes  d'excitation  ,  on  notera  souvent  l'agitation,  l'in- 
somnie habituelle,  le  sommeil  troublé,  la  vive  impressionnabilité  au  bruit, 
à  la  lumière.  Cela  s'observe  surtout  chez  les  femmes  dans  la  chlorose, 
c'est-à-dire  quand  il  y  a  un  élément  nerveux  particulier  surajouté,  indé- 
pendant de  l'anémie  elle-même. 

Le  vertige,  cette  sensation  anormale  et  fausse  de  l'équilibre,  se  présente 
fréquemment. 

Enfin,  le  délire  peut  venir  compléter  le  tableau.  En  voici,  par  exemple, 
une  forme  fréquente.  A  la  fin  d'une  fièvre  typhoïde  ou  d'un  érysipèle, 
après  la  disparition  du  délire  qui  tenait  à  la  maladie  elle-même  ,  la  fièvre 
est  tombée,  au  moins  le  matin,  à  son  degré  normal  ;  le  malade  est  en  pleine 
défervescence  quand  commence  le  délire  par  anémie  cérébrale.  Souvent 
le  malade  rêve  tout  haut  et  continue  à  divaguer  un  peu  quelques  instants 
après  son  réveil  :  il  rêve  éveillé.  Souvent  on  observe  les  diverses  formes 
du  délire  professionnel;  d'autres  fois  c'est  une  sorte  de  marmottement, 
quelquefois  accompagné  d'hallucinations.  Le  plus  souvent,  en  somme,  c'est 
un  subdélire  qu'une  assez  forte  excitation  dissipe  facilement,  au  moins 
pour  le  moment. 

Il  y  a  un  immense  intérêt  clinique  à  bien  connaître  ce  délire  ,  car  on  le 
guérit  en  alimentant  le  malade,  tandis  qu'on  l'aggraverait  en  révulsant,  en 
purgeant,  etc. 

Ces  phénomènes  s'observent  surtout  dans  les  différentes  formes  de  délire 
par  inanition. 

Du  côté  des  organes  des  sens,  bien  des  personnes  anémiques  éprouvent, 
en  se  levant  le  matin,  des  bourdonnements  d'oreille  S  voient  quelquefois 
des  flammèches  ou  des  étoiles  devant  les  yeux.  C'est  là  un  phénomène 
fréquent,  surtout  dans  les  cas  légers. 

Abercrombie  cite  un  individu  qui  était  sourd  tant  qu'il  était  debout,  et 
qui  entendait  quand  il  s'allongeait  horizontalement  ou  même  la  tête  plus 
bas  que  le  corps.  On  aurait  aussi  observé  des  pertes  de  la  vue  ;  mais  ce 
sont  là  le  plus  souvent  des  cas  plus  complexes. 

1  Hammoiid  cite  des  malades  qui  ont  des  sensations  analogues  à  celle  que  pro- 
duit l'application  d'un  gros  coquillage  sur  le  pavillon  de  l'oreille.  Il  attribue  ces 
bruits  à  la  perception,  par  le  sujet,  de  son  souffle  artériel. 
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Le  seul  symptôme  à  noter  du  côté  de  la  sensibilité^  c'est  le  mal  de  tète 
accompagné  de  vertiges,  la  sensation  de  tête  lourde,  etc.  Ce  symptôme  se 
présente  surtout  dans  l'anémie  chronique  et  généralisée,  chez  les  chloroti- 
ques  par  exemple. 

Pour  la  motilité,  on  constate  dans  les  cas  légers  une  sensation  d'abat- 
tement, de  faihlesse,  de  fatigue  musculaire;  l'impossibilité  de  se  mouvoir, 
de  se  tenir  debout;  de  la  parésie  musculaire;  quelquefois  même,  mais  rare- 
ment, des  paralysies  véritables. 

La  paralysie  véritable,  sans  coma,  ne  s'observerait  que  dans  l'anémie  li- 
mitée, par  exemple  après  la  ligature  de  la  carotide,  et  elle  serait  elle-même 
toujours  limitée.  Mais  ce  sont  là  des  cas  très-rares,  exceptionnels. 

Les  convulsions  peuvent  s'observer  dans  certaines  conditions  données  : 
il  faut  une  cause  qui  entraine  l'anémie  avec  rapidité  et  intensité  ,  comme 
une  hémorrhagie  considérable,  et  il  faut  que  cela  se  produise  chez  un  individu 
qui  ne  soit  pas,  d'autre  part,  trop  débilité. 

Certaines  convulsions  des  enfants,  après  les  diarrhées  prolongées  par 
exemple,  sont  dues  à  l'anémie  cérébrale.  Ce  sont  des  phénomènes  d'ina- 
nition, d'athrepsie,  plutôt  que  des  congestions. 

LiR  respiration  est  très-rapidement  influencée  dans  l'anémie  cérébrale  : 
les  mouvements  respiratoires  deviennent  plus  profonds  et  plus  lents.  Sou- 
vent les  malades  éprouvent  une  sensation  de  gêne  respiratoire  considéra- 
ble, de  poids  sur  la  poitrine,  en  même  temps  que  de  manque  d'air. 

Le  pouls  est  en  général  beaucoup  plus  influencé  par  la  cause  qui  a  pro- 
duit l'anémie  cérébrale  (maladie  du  cœur,  etc.)  que  par  cette  anémie  elle- 
même.  Delà,  des  résultats  cliniques  inconstants. 

Le  plus  souvent,  la  face  est  pâle  et  la  peau  refroidie;  il  peut  y  avoir  des 
sueurs  froides  ou  même  des  frissons,  de  l'horripilation,  etc. 

Les  nausées  et  quelquefois  les  vomissements  viennent  souvent  s'ajouter 
aux  bourdonnements  d'oreille  et  au  vertige,  pour  constituer  le  tableau  de 
l'anémique  mettant  le  pied  par  terre. 

Telle  est  la  nomenclature  analytique,  et  par  suite  aride,  des  principaux 
symptômes  que  peut  présenter  l'anémie  cérébrale. 

Je  crois  utile  maintenant  de  synthétiser  ces  données  en  présentant  quel- 
ques types  cliniques,  quelques  groupes  particuliers  de  ces  symptômes,  dans 
un  certain  nombre  de  cas  donnés. 

Dans  les  hémorrhagies  graves,  dans  ces  hémorrhagies  incoercibles  qui 
suivent  par  exemple  l'accouchement,  quand  le  cerveau  commence  à  être 
atteint,  on  constate  l'obnubilation  de  la  vue,  des  vertiges,  du  bruit  dans  les 
oreilles,  de  la  faiblesse  générale,  des  nausées;  puis  le  tremblement  des 
membres,  les  vomissements  ;  puis  encore  un  délire  léger;  plus  tard,  une 
suspension  complète  de  tous  les  sens,  des  mouvements  convulsifs  partiels  ou 
généralisés,  et  la  mort  par  syncope  ou  dans  le  coma. 
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C'est  là  le  tableau  le  plus  complet  de  la  maladie,  dont  les  phases  diffé- 
rentes se  succèdent  impitoyablement  si  l'on  ne  parvient  pas  à  enrayer  la 
marche  du  mal. 

Chez  les  convalescents,  l'anémie  cérébrale  peut  affecter  différentes  for- 
mes. Dans  les  cas  les  plus  simples,  quand  le  malade  se  lève  pour  la  pre- 
mière fois,  il  a  des  vertiges,  sa  vue  se  trouble,  ses  oreilles  sifflent,  et  quel- 
quefois il  se  trouvera  mal  ou  sera  obligé  de  s'appuyer. 

D'autres  fois  c'est  le  délire  d'inanition,  tel  que  nous  l'avons  décrit. 

Enfin,  quelquefois  ce  sont  les  formes  graves  :  on  peut  observer  une  syn- 
cope ou  même  la  mort  subite. 

Dansles  cas  chroniques,  comme  la  chlorose,  les  symptômes  de  l'anémie 
cérébrale  se  confondent  avec  ceux  de  l'anémie  générale.  —  Les  sym- 
ptômes particuliers  au  cerveau,  que  l'on  peut  démêler  dans  le  tableau 
d'ensemble,  seront  la  céphalalgie,  la  torpeur  intellectuelle,  les  sensations 
anormales,  l'insomnie,  le  sommeil  court  et  agité  par  des  rêves,  etc. 

Je  terminerai  en  rappelant,  d'après  Potain,  le  tableau  de  l'anémie  céré- 
brale chez  les  enfants  et  chez  les  vieillards. 

Chez  les  enfants,  au  début,  on  observe  de  l'insomnie,  ou  bien  le  som- 
meil est  léger,  entrecoupé  par  des  réveils  subits  avec  effroi  du  petit  malade  ; 
il  a  une  impressionnabiUté  excessive  au  bruit  et  à  la  lumière,  quelquefois  du 
déUre.  —  Puis  surviennent  de  la  torpeur  et  de  l'épuisement  ;  la  face  est 
pâle,  refroidie;  les  yeux  sont  demi-clos,  les  pupilles  immobiles;  la  respi- 
ration est  rare  ou  irrégulière  :  c'est  un  coma  profond  *. 

Cet  état,  si  grave  en  apparence,  l'est  quelquefois  moins  en  réalité;  sou- 
vent quelques  stimulants,  et  surtout  une  ahmentation  réconfortante  et  appro- 
priée, dissiperont  assez  facilement  ces  états,  qui  paraissent  désespérés. 

Chez  le  vieillard^,  c'est  l'athérome  qui  est  la  principale  cause  de  l'anémie  ; 
il  y  a  de  la  céphalalgie,  des  vertiges,  des  étourdissements,  des  éblouisse- 
ments,  des  bourdonnements  d'oreille  ;  de  la  photophobie,  de  l'incohérence 
dans  les  idées,  de  l'agitation;  de  la  faiblesse  dans  les  membres  inférieurs, 
embarras  dans  la  marche,  etc. 

Tous  ces  phénomènes,  notamment  les  vertiges  et  les  troubles  sensoriels, 
augmentent,  non  pas  quand  le  vieillard  se  baisse,  mais  quand,  s'étant  baissé, 
il  se  relève. 

Ce  tableau  symptomatique,  fréquent  chez  le  vieillard,  est  souvent  attribué 
à  la  seule  congestion.  Eu  réalité,  il  tient  à  un  état  anormal  du  cerveau  dans 
lequel  il  y  a  des  parties  hyperémiées  et  des  parties  anémiées,  à  cause  des 

1  On  pourrait  confondre  cet  état  avec  l'hydrocéphalie  ou  la  méningite  tubercu- 
leuse. C'est  ce  qui  a  fait  désigner  cette  maladie  par  Marshal  Hall  sous  le  nom  d'hy- 
drocéphaloïde. 

2  Bachelet  (Th.  Paris,  1868),  qui  a  bien  décrit  ces  effets  de  l'anémie  cérébrale 
chez  les  vieillards,  en  a  exagéré  l'importance  en  restreignant  trop  le  rôle  de  la 
congestion. 
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lésions  vasculaires.  C'est  donc,  en  somme,  le  tableau  clinique  des  troubles 
circulatoires  cérébraux  chez  le  vieillard. 


Anatomie  PATHOLoaiQUE.  —  Daus  l'expérimentation,  quand  on  examine 
directement  les  vaisseaux  du  cerveau,  on  perçoit  assez  nettement  les  diffé- 
rences qui  caractérisent  le  cerveau  anémié.  Mais,  dans  les  autopsies,  c'est 
en  général  très-difficile  à  voir,  car  vous  savez  que  les  vaisseaux  artériels  se 
vident  toujours  et  que  le  sang  s'accumule  dans  les  veines  et  les  sinus. 

Si  cependant  l'anémie  a  beaucoup  duré,  on  peut  constater  une  pâleur  plus 
grande  des  tissus;  la  pâleur  apparaît  surtout  dans  la  substance  grise,  mais 
on  la  trouve  aussi  dans  la  substance  blanche. 

Les  grosses  veines  et  les  sinus  continuent  en  général  à  contenir  du  sang; 
ne  prenez  pas  cela  pour  de  la  congestion.  Il  [ne  faut  pas  juger  de  la  circula- 
tion cérébrale  par  la  circulation  des  méninges.  Vous  pouvez  voir  souvent 
des  enveloppes  congestionnées  avec  un  cerveau  véritablement  anémié. 

Nous  reviendrons  sur  l'aspect  anatomique  de  l'anémie  localisée,  en  par- 
lant des  embolies  et  du  ramollissement. 

Traitement.  — Uneindication  de  premier  ordre  est  souvent  fournie  par 
la  connaissance  de  la  cause.  C'est  ainsi  que  la  digitale  dans  un  cas  d'anémie 
cérébrale  par  asystolie,  ou  l'alimentation  dans  un  cas  d'anémie  des  conva- 
lescents, ou  la  compression  de  l'aorte  dans  un  cas  d'anémie  par  hémorrhagie 
utérine,  ou  une  bonne  nourrice  chez  certains  enfants  mal  alimentés,  rendent 
des  services  inappréciables.  Nous  n'avons  qu'à  indiquer  cet  ordre  de  moyens, 
sans  avoir  besoin  d'y  insister. 

Pour  corriger  les  effets  même  de  l'anémie  réalisée,  on  peut  d'abord  essayer 
de  ramener  mécaniquement  le  sang  vers  le  cerveau,  en  faisant  coucher  le 
malade  tout  à  fait  horizontalement  et  même  la  tête  plus  bas  que  le  corps. 
Vous  savez  que  plusieurs  chirurgiens,  notamment  Nélaton,  et  récemment 
M.  Campbell,  ont  recommandé  l'mversion  complète  du  malade  comme 
traitement. héroïque  des  accidents  chloroformiques. 

Cette  pratique,  dit  Campbell,  consiste  à  faire  immédiatement  et  sans 
hésiter  l'inversion  complète,  tête  en  bas  et  pieds  en  l'air,  de  la  personne 
chloroformée.  Et  il  cite  une  dame  qui  fut  victime  d'un  accident  formidable 
dû  à  une  chloroformisation  mal  surveillée,  et  qui  ne  fut  sauvée  que  par 
cette  pratique  mise  immédiatement  à  exécution  et  maintenue  pendant  plus 
de  quinze  minutes  * . 

On  est  assez  généralement  d'accord  pour  attribuer  à  l'anémie  cérébrale 
une  grande  partie  des  accidents  dus  au  chloroforme,  et  cette  théorie  reçoit 
une  nouvelle  confirmation  des  succès  cliniques  de  cette  manœuvre  théra- 
peutique. 

1  Journ.de  thérap.,  1874,  pag.  132. 
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On  connaît,  du  reste,  tous  les  excitants  qui  peuvent  être  successivement 
ou  simultanément  mis  en  usage  dans  le  cas  d'anémie  cérébrale  avec  acci- 
dents graves  pouvant  aller  jusqu'à  la  mort  apparente  :  frictions,  flagellation, 
marteau  deMayor,  corps  irritants,  etc.;  électrisation  avec  le  pinceau;  respi- 
ration artificielle,....  transfusion. 

En  mêmetemps,  on  pourra  administrer  divers  stimulants,  l'alcool  surtout. 
Il  est  curieux  de  voir  la  dose  de  liqueur  que  peut  supporter  un  malade  atteint 
d'anémie  cérébrale;  c'est  surtout  remarquable  chez  certaines  femmes  qui,  à 
l'état  normal,  supporteraient  mal  quelques  gouttes  de  chartreuse  et  qui , 
après  une  hémorrhagie  puerpérale  par  exemple,  en  tolèrent  plusieurs  verres 
de  suite. 

Le  carbonate  d'ammoniaque,  le  thé,  le  café,  les  préparations  ammonia- 
cales, le  musc,  l'éther,  peuvent  aussi  rendre  des  services.  Hammond  insiste 
beaucoup  pour  qu'on  s'abstienne  de  bromure  de  potassium. 

Quand  les  accidents  immédiats,  actuels,  sont  atténués;  ou  bien,  dans  les 
cas  moins  graves,  quand  on  veut  une  action  rapide,  mais  plus  durable,  on 
aura  recours  aux  toniques  de  tout  ordre:  les  stimulants,  excitant  rapidement, 
mais  pour  peu  de  temps,  les  forces  agissantes;  les  toniques,  au  contraire, 
excitant  lentement,  mais  pour  plus  longtemps,  les  forces  radicales*. 

Parmi  ces  toniques,  je  citerai  le  quinquina,  que  l'on  peut  associer  au  fer. 
Le  peroxychlorure  de  ferde  Béchamp  est  une  préparation  qui  est  habituelle- 
ment bien  supportée.  L'hydrothérapie  complétera  enfin  heureusement  ce 
traitement.  J'entends  par  là  l'hydrothérapie  vraie  et  générale  ,  et  non  pas 
l'application  de  glace  pilée  que  Chapman  a  conseillée  sur  la  région  cervico- 
dorsale  du  rachis,  moyen  sur  l'efficacité  duquel  je  ne  puis  pas  me  prononcer. 

Il  y  a  enfin  toute  une  catégorie  de  médicaments  qui  ont  la  prétention  de 
combattre  directement  l'anémie  cérébrale  en  dilatant  les  vaisseaux  du  cer- 
veau. Ce  sont  les  agents  qui,  comme  le  nitrite  d'amyle,  ont  une  action  vaso- 
dilatatrice  sur  les  artérioles  cérébrales. 

J'avouerai  qu'en  priacipe  je  suis  fort  peu  enthousiaste  des  médicaments 
qui  s'appuient  sur  cet  ordre  d'arguments.  Et  je  préfère  de  beaucoup  quel- 
ques faits  cliniques  bien  observés  à  des  expériences  qui  ne  sont  habituelle- 
ment que  de  la  physiologie  expérimentale  et  non  de  la  thérapeutique  expé- 
rimentale. 

Je  ne  parlerai  donc  pas  du  nitrite  d'amyle  et  des  médicaments  analogues, 
qui  n'ont  pas  fait  encore  leurs  preuves  cliniques  dans  l'anémie  cérébrale.  Je  ne 
mentionnerai  que  l'opium,  qui  paraît,  dans  certains  cas,  avoir  donné  des 
succès  réels. 

M.  Hucharda  récemment  publié  un  travail  intéressant  sur  la  médication 
opiacée  dans  l'anémie  cérébrale^.  L'auteur  cite  des  cas  dans  lesquels  cette 

t-  Voy.  notre  articl3  Force,  m  Dict   encycl.des  Se.  médic. 
-  Journ.  de  Thérap.,  1877,  pag.  1  et  48.  —  Voir  aussi  un  Mém.  plus  réceut  de 
Gubler,  même  Journal,  pag.  361. 
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médication  a  fort  bien  réussi  contre  les  accidents  d'anémie  cérébrale  dus 
aux  affections  du  cœur  (insuffisance  et  rétrécissement  aortiques) ,  et  aussi 
dans  d'autres  formes  d'anémie  cérébrale.  Il  faut  remarquer  que,  dans  ces  cas, 
le  mode  d'administration  qui  vaut  le  mieux  est  l'injection  hypodermique 
de  chlorhydrate  demorphine  à  dose  assez  élevée  dès  le  début,  1  ou  2centigr. 
au  moins. 

Les  principes  que  nous  exposerons  à  propos  du  traitement  de  la  conges- 
tion cérébrale  pourraient  enfin  être  utilisés  quelquefois  pour  ramener  vers 
le  cerveau  le  sang  qu'une  fluxion  anormale  dirige  sur  un  point  donné. 


CHAPITRE  m. 

CONGESTION    CÉRÉBRALE. 

On  peut  établir  pour  la  congestion  les  mêmes  divisions  que  pour  l'anémie 
cérébrale. 

Nous  distinguerons  la  congestion  qui  se  développe  dans  le  cerveau  seul, 
et  la  congestion  qui  se  produit  en  même  temps  dans  le  cerveau  et  dans  d'au- 
tres organes. 

Nous  distinguerons  aussi  la  congestion  à  développement  rapide  de  la  con- 
gestion à  développement  progressif,  et  aussi  la  congestion  généralisée  à  tout 
le  cerveau  de  la  congestion  localisée  à  une  partie  de  cet  organe. 

Mais  la  véritable  division  clinique  la  plus  communément  admise  est  la 
division  étiologique  en  congestion  par  excès  de  tension  artérielle  et  conges- 
tion par  stase  veineuse.  Il  ne  faut  pas  accepter  cependant  cette  division  comme 
trop  absolue,  car  nous  serons  obligé  d'admettre  un  troisième  groupe,  dans 
lequel  la  pression  s'élève  à  la  fois  dans  le  système  artériel  et  dans  le  sys- 
tème veineux. 

Causes  .prédisposantes.  —  Il  y  a  unhabitus  que  l'on  appelle  vulgaire- 
ment l'habitus  apoplectique,  qui  est  en  réalité  un  habitus  congestif,  et  qui 
semble  indiquer  dans  quelques  cas,  chez  ceux  qui  le  présentent,  une  prédis- 
position aux  congestions  cérébrales.  Ces  personnes  sont  habituellement 
grosses  pour  leur  taille;  elles  ont  le  cou  court,  le  faciès  turgescent,  conges- 
tionné. Cet  aspect  s'accentue  encore  après  toutes  les  fatigues  et  pendant  les 
digestions  ;  à  ces  moments,  les  sujets  sentent  vite  le  besoin  de  se  reposer 
et  ont  une  tendance  habituelle  au  sommeil. 

D'une  manière  générale,  le  tempérament  sanguin  et  la  pléthore,  qui  en 
représente  le  plus  haut  degré,  prédisposent  à  la  congestion  cérébrale. 

C'est  par  ces  facteurs  que  s'exerce  le  plus  souvent  l'influence  héréditaire. 
Il  y  a  des  familles  dans  lesquelles  un  grand  nombre  de  membres  meurent 
apoplectiques,  ou  tout  au  moins  sont  pendant  toute  leur  vie  sujets  auxcon- 
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gestions.  Il  y  a  là  un  double  élément,  une  double  tendance  héréditaire  :  ten- 
dance aux  congestions,  tendance  aux  localisations  cérébrales. 

On  ne  peut  rien  dire  de  bien  précis  sur  Tinfluence  de  l'âge  et  de  la  sai- 
son. 

x\u  point  de  vue  de  l'âge,  on  est  tenté  de  dire  d'abord  que  c'est  le  vieillard 
qui  est  le  plus  prédisposé.  Mais  en  réalité  c'est  à  l'hémorrhagie,  au  ramol- 
lissement surtout,  aux  lésions  vasculaires  en  général,  que  le  vieillard  est 
particulièrement  prédisposé  et  non  aux  congestions.  Ce  sont  plutôt  les  jeu- 
nes gens,  les  adultes,  qui  réalisent  les  vrais  mouvements  congestifs  vers  le 
cerveau  comme  vers  les  autres  organes. 

Parmi  les  saisons,  l'hiver  peut  produire  les  congestions  par  les  refroi- 
dissements extérieurs  ;  mais  Tété  peut  les  amener  aussi  par  lïnsolation, 
de  telle  sorte  que,  je  le  répète,  nous  ne  pouvons  rien  conclure  de  précis  sur 
ces  deux  ordres  de  prédisposition^ 

Nous  diviserons  les  Causes  vraies  de  la  même  manière  que  celles  de  l'a- 
némie cérébrale,  et  nous  passerons  successivement  en  revue  celles  qui  tien- 
nent à  l'état  du  cœur,  celles  qui  tiennent  à  l'état  de  la  circulation  générale 
et  celles  qui  tiennent  à  l'état  de  la  circulation  cérébrale. 

Pour  le  cœur,  toute  augmentation  d'impulsion,  même  sans  hypertro- 
phie, sous  l'influence  d'une  émotion,  par  exemple,  pourra  produire  un  peu 
de  congestion  cérébrale  ;  mais  c'est  surtout  l'hypertrophie  du  cœur  et  tout 
particulièrement  l'hypertrophie  non  compensatrice  d'une  lésioQ  valvulaire, 
qui  entraînera  cet  accident.  Ainsi,  dans  les  lésions  aortiques,  on  trouve  très- 
souvent  l'hypertrophie  cardiaque  ;  mais,  à  cause  de  la  lésion  de  l'orifice, 
c'est  plutôt  l'anémie  que  l'hyperémie  qui  domine  dans  le  cerveau.  Mais 
l'hypertrophie  qui  se  présente  dans  certains  cas  de  mal  de  Bright  ^à  petit 
rein  contracté) ,  dans  la  maladie  deBasedow,  le  coeur  forcé,  l'hypertrophie 
essentielle,  etc.,  produiront  facilement  la  congestion  de  l'encéphale. 

Du  côté  de  la  circulation  générale,  vous  comprenez  facilement  que  les 
causes  qui  modifient  la  distribution  normale  du  sang  agissent  puissamment 
sur  la  circulation  du  cerveau.  Toute  cause  qui  diminue  la  circulation  en  un 
point,  qui  diminue  la  quantité  de  sang  en  circulation  dans  un  organe,  peut 
développer  collatéralement  une  congestion  cérébrale. 

Ainsi,  la  ligature  d'une  carotide  produira  la  congestion  de  l'hémisphère 
opposé.  Le  rétrécissement  ou  la  compression  de  l'aorte  thoracique  ou  abdo- 
minale causera  des  effets  analogues  sur  tout  le  cerveau. 

C'est  ainsi  qu'agit  le  froid,  en  resserrant  les  artérioles  de  la  surface  cuta- 
née et  eu  produisant  un  reflux  du  sang  vers  les  viscères  profonds  :  telles 

<  Andral  a  trouvé  sur  1 14  cas,  26  eu  été  et  50  en  hiver,  et  Hammond  décom- 
pose 622  cas  eu  :  110  pour  Tautomne,  131  pour  le  printemps,  179  pour  l'été  et 
302  pour  l'hiver. 
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soQt  l'action  de  l'eau  froide  et  l'origine  de  certains  accidents  dans  les  bains, 
sous  la  douche,  etc. 

La  congestion  cérébrale,  qui  peut  se  développer  sous  l'influence  du  fris^ 
son  fébrile,  dans  le  premier  stade  d'un  accès  de  fièvre  ou  au  début  d'une 
maladie  inflammatoire,  est  aussi  justiciable  du  même  mécanisme. 

C'est  encore  en  augmentant  la  tension  du  sang  en  circulation  qu'agira 
la  suppression  d'une  bémorrbagie  habituelle  :  suppression  des  règles,  d'un 
flux  hémorrhoïdaire ,  quelquefois  même  d'une  épistaxis.  Il  en  est  absolu- 
ment de  même  de  la  suppression  trop  brusque  et  non  ménagée  d'un  flux 
ancien,  comme  la  diarrhée,  un  cautère,  etc. 

Remarquez  cependant  que  dans  ces  derniers  cas  il  y  a  des  éléments  com- 
plexes :  la  tension  est  augmentée  à  la  fois  dans  les  artères  et  dans  les 
veines. 

La  digestion,  qui  suffit  souvent  à  produire  des  congestions  cérébrales  chez 
des  personnes  disposées,  agit  aussi  sur  la  circulation  générale  :  il  y  a  une 
activité  plus  grande  de  toute  la  circulation,  les  aliments  distendent  l'estomac 
et  compriment  le  système  veineux  abdominal,  un  chyle  abondant  est  versé 
dans  le  torrent  circulatoire,  etc. 

Un  autre  élément  qui  peut  aussi  contribuer  puissamment  au  développe- 
ment de  la  congestion  cérébrale  est  la  tension  d'esprit  exagérée,  le  travail 
intellectuel  forcé,  une  émotion  violente,  etc. 

L'arrêt  de  la  circulation  cérébrale  sur  un  point,  par  thrombose  ou  par 
embolie,  par  exemple,  entraîne  la  congestion  collatérale  des  parties  voisi- 
nes, par  le  mécanisme  indiqué  tout  à  l'heure. 

La  circulation  cérébrale  peut  aussi  être  directement  influencée  :  les  vais- 
seaux peuvent  se  dilater,  et  cela  par  des  causes  qui  paralysent  les  vaso- 
constricteurs  ou  qui  excitent  les  vaso-dilatateurs. 

Dans  cette  classe  rentrent  toutes  les  congestions  réflexes  ou  sympathi- 
ques :  ce  sont  des  dilatations  réflexes  des  artérioles  cérébrales.  Telle  est  la 
congestion  cérébrale  qui  accompagne  souvent  les  souffrances  de  l'estomac  ; 
il  y  a  une  sympathie  étroite  et  réciproque  entre  le  cerveau  et  l'estomac.  Le 
vertigo  a  stomacho  lœso  en  est  un  exemple  bien  connu. 

Certaines  substances  ont  la  propriété  d'agir  directement  sur  le  calibre 
des  vaisseaux  et  de  les  dilater.  Je  ne  m'occupe  pas  de  savoir  si  cette  action 
s'exerce  ou  non  par  l'intermédiaire  des  vaso-moteurs  ;  c'est  une  question 
qui  embarrasse  de  plus  forts  que  nous.  Je  me  contente  de  mentionner  le 
nitrite  d'amyle  surtout,  l'opium,  l'alcool,  etc.,  comme  agents  dilatateurs 
des  vaisseaux  encéphaliques. 

Les  influences  morales  agissent  de  la  même  manière ,  peut-être  aussi 
l'insolation. 

Toutes  les  causes  que  nous  venons  d'énumérer  produisent  la  congestion 
cérébrale  en  augmentant  la  tension  artérielle.  S'il  y  a  eu  aussi  dans  quel- 
ques cas  augmentation  de  la  tension  veineuse,  c'était  un  élément  secon- 
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daire.  Cet  élément  peut,  au  contraire,  jouer  le  rôle  principal,  et  cela  dans 
les  cas  suivants. 

Les  maladies  du  cœur  droit,  l'insuffisance  tricuspide,  doivent  être  pla- 
cées au  premier  rang.  L'insuffisance  mitrale  pourra,  elle  aussi,  produire 
des  résultats  analogues,  mais  plus  tard  et  par  son  action  secondaire  sur  le 
cœur  droit  lui-même.  L'asystolie,  qu'elle  qu'en  soit  l'origine,  entraîne  aussi 
facilement  une  stase  veineuse  générale  à  laquelle  le  cerveau  n'échappe  pas. 

Les  maladies  du  poumon  ont  un  retentissement  très-rapide  et  très-con- 
sidérable sur  le  cœur  droit,  par  suite  sur  la  tension  veineuse.  Ce  sont  sur- 
tout les  lésions  de  l'appareil  respiratoire  dans  lesquelles  il  y  a  un  élément 
scléreux  très-développé,  qui  produisent  ces  efi"ets  :  ainsi,  la  bronchite  chro- 
nique, l'emphysème  pulmonaire,  la  pneumonie  chronique,  etc.,  beaucoup 
plus  facilement  que  laphthisie  pulmonaire,  par  exemple. 

La  compression  de  la  veine  cave  supérieure,  des  veines  jugulaires  par  des 
tumeurs  siégeant  au  cou,  notamment  par  des  masses  ganglionnaires,  pro- 
duira la  même  action.  L'efî'et  de  la  strangulation  est  plus  complexe  ;  il  y  a 
la  compression  du  larynx,  l'asphyxie,  la  cyanose,  etc. 

Un  obstacle  au  cours  du  sang  dans  la  veine  cave  inférieure  peut  aussi 
retentir  sur  la  circulation  cérébrale.  Hasse  a  montré  que  dans  ces  cas  la 
veine  azygos,  dilatée,  suppléait  la  veine  cave  inférieure  et  portait  une  quan- 
tité anormale  de  sang  dans  la  veine  cave  supérieure  elle-même. 

Enfin,  il  y  a  des  causes  transitoires  qui ,  en  gênant  la  circulation  en 
retour,  peuvent  produire  des  congestions  cérébrales.  Tels  sont  les  efforts, 
la  toux,  notamment  les  quintes  de  toux  convulsive,  le  jeu  des  instruments 
à  vent,  la  digestion,  la  défécation,  etc. 

Voilà  les  mécanismes  élémentaires  par  lesquels  se  développe  la  conges- 
tion cérébrale,  soit  par  excès  de  tension  artérielle,  soit  par  excès  de  tension 
veineuse.  Mais  rappelez-vous  que  le  plus  souvent  une  cause  donnée  agit  en 
réalisant  simultanément  plusieurs  de  ces  conditions  pathogéniques. 

Ainsi,  dans  le  cours  ou  au  déclin  de  la  fièvre  typhoïde,  un  homme 
fait  un  écart  de  régime,  et,  comme  je  l'ai  vu  se  produire  à  l'hôpital  Saint- 
Eloi,  il  a  une  congestion  cérébrale  intense.  Il  y  a  là  l'action  de  la  fièvre 
et  de  la  maladie  sur  les  vaisseaux  cérébraux,  sur  le  cœur,  la  tendance 
aux  hyperémies  inhérente  à  la  maladie  ,  l'action  complexe  du  travail  de  la 
digestion,  etc. 

Potain  cite  encore  l'exemple  d'un  alcoolique  qui  s'expose  au  froid  après 
un  repas  copieux  et  est  saisi  de  congestion  immédiate  :  il  y  a  là  la  triple 
action  de  l'alcool,  du  repas  et  du  froid. 

Pathologie  expérimentale.  —  D'après  Nothnagel,  Langlois  a  fait 
quelques  expériences  sur  le  lapin  et  a  montré  ainsi  ce  fait  important,  que  les 
phénomènes  de  la  congestion  expérimentale  du  cerveau  sont  identiques  aux 
phénomènes  de  l'anémie  expérimentale. 
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Hermann  et  Escber  ont  arrêté  chez  des  chats  le  retour  du  sang  cérébral, 
et  ont  produit  ainsi  des  convulsions  épileptiformes  avec  accidents  dyspnéi- 
ques. 

Symptomatologie.  —  Nous  ne  reprendrons  pas  l'analyse  des  symptômes 
un  à  un  ;  nous  l'avons  fait  pour  l'anémie  cérébrale,  et  cela  peut,  dans  une 
certaine  limite,  servir  ici.  Nous  décrirons  seulement  quelques  grands  types 
cliniques. 

Avec  Potain,  nous  en  distinguerons  quatre  principaux  :  la  forme  légère, 
la  forme  grave,  la  forme  apoplectique  et  la  forme  à  stase  veineuse. 

Dans  la  forme  légère,  le  malade  éprouve  de  la  douleur  de  tète  et  des  ver- 
tiges :  pesanteur,  sensation  de  chaleur,  élancements.  Il  y  a  quelques  trou- 
bles sensoriels  :  bruit  dans  les  oreilles,  éblouissements,  photophobie  ;  les 
malades  fuient  le  bruit  et  la  lumière. 

En  même  temps,  ils  sont  apathiques,  ne  peuvent  pas  ou  ne  veulent  pas 
faire  d'effort  intellectuel  ou  musculaire  ;  ils  ne  demandent  que  le  repos.  Ils 
ne  dorment  pas,  ou  leur  sommeil  est  agité  par  des  rêvasseries. 

L'aspect  du  malade  est  frappant:  faciès  rouge,  congestionné;  pupilles 
rétrécies,  yeux  injectés  ;  les  carotides  et  les  temporales  battent  violemment. 

—  Il  y  a  quelquefois  des  vomissements  ,  le  plus  souvent  de  la  constipation. 

—  En  général,  pas  de  fièvre. 

Il  y  a  encore  des  formes  plus  légères  que  celles-là,  des  congestions  avor- 
tées :  quelques  vertiges,  delà  céphalalgie,  un  peu  d'engourdissement  mus- 
culaire ;  phénomènes  qui  disparaissent  et  reparaissent  à  plusieurs  reprises. 

La  forme  grave  présente  une  accentuation  générale  de  tous  les  sym- 
ptômes précédents. 

Certains  auteurs  ont  prétendu  que  les  phénomènes  d'excitation  sont  par- 
ticulièrement en  rapport  avec  la  congestion  active  (artérielle) ,  et  les  phéno- 
mènes de  dépression  avec  la  congestion  passive  (veineuse).  C'est  là  une 
erreur,  du  moins  comme  formule  absolue  et  générale.  Ainsi,  dans  la  forme 
grave,  que  nous  étudions,  nous  trouverons  des  phénomènes  de  dépression 
et  des  phénomènes  d'excitation  dans  les  différentes  fonctions  que  nous  pas- 
serons en  revue. 

Le  malade  présente  d'abord  de  l'agitation,  des  sensations  anormales  (vue 
et  ouïe)  pénibles,  de  l'insomnie,  des  rêvasseries,  des  cauchemars;  un  délire 
variable.  Ce  délire  peut  présenter  divers  degrés. 

Chez  les  vieillards,  c'est  souvent  une  simple  agitation  :  ils  ne  peuvent  pas 
rester  calmes  dans  leur  lit,  ils  se  lèvent  ou  tirent  leurs  couvertures,  remuent 
continuellement  et  sans  motif.  Quand  ils  se  lèvent,  ils  eri-ent  un  peu,  ne 
retrouvent  plus  leur  lit,  et,  si  c'est  à  l'hôpital,  se  couchent  souvent  dans 
celui  d'un  autre.  On  a  pu  nettement  constater  ces  phénomènes  l'an  dernier 
à  l'hôpital,  chez  un  alcoohque  pour  lequel  c'était  le  prélude  d'une  paralysie 
générale  progressive. 
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Souvent  encore,  au  début  de  certaines  formes  de  ramollissement  notam- 
ment, le  malade  se  met  pendant  toute  la  nuit  à  pousser  des  cris  inhumains, 
qui  dérangent  toute  une  maison.  Il  n'a  pour  cela  aucun  motif,  et,  si  on  le 
gronde  ou  si  on  lui  demande  pourquoi  il  crie,  il  continue  ou  répond  par 
un  rire  niais.  Le  malade  se  découvre  constamment.  Il  peut  du  reste  parler 
encore  assez  raisonnablement,  quand  on  l'excite  un  peu  et  directement. 

Ce  sont  là  des  formes  qui  préludent  souvent  au  développement  d'accidents 
cérébraux  plus  graves. 

D'autres  fois,  c'est  un  délire  agité,  avec  une  loquacité  extrême  et  souvent 
même  des  violences,  qui  reproduit  presque  le  tableau  du  delirium  tremens . 
Il  peut  enfin  y  avoir  de  véritables  accès  de  manie*,  etc. 

En  même  temps  les  malades  voient  des  flammèches,  des  barres  de  feu, 
des  incendies  ;  ils  entendent  des  bruits  éclatants. 

La  céphalalgie  peut  devenir  très-forte  et  excessivement  pénible. 

Des  phénomènes  de  dépression  intellectuelle  sont  le  plus  souvent  intri- 
qués  au  milieu  même  des  symptômes  d'agitation  que  nous  avons  mention- 
nés. On  constate  une  grande  difficulté  de  compréhension,  l'obnubilation  de 
l'intelligence  et  des  sens,  une  grande  lenteur  dans  les  réponses,  la  perte  de 
la  mémoire,  le  défaut  d'attention,  etc.,  etc. 

On  observe  aussi,  du  côté  de  la  motilité,  soit  des  phénomènes  d'excitation, 
soit  des  phénomènes  de  dépression. 

Les  convulsions  peuvent,  d'après  Nothnagel,  présenter  trois  degrés.  En 
même  temps  que  les  autres  signes  de  congestion,  on  peut  observer  quelques 
secousses  dans  les  muscles  de  la  face,  plus  rarement  dans  les  membres  : 
c'est  le  premier  degré  ;  ou  bien  tout  d'un  coup  l'on  voit  survenir  une  atta- 
que épileptiforme  avec  perte  de  connaissance  2;  ou  bien  enfin  des  convulsions 
générales  sans  perte  de  connaissance. 

Ces  états  présentent  naturellement  de  grandes  difficultés  de  diagnostic 
par  rapport  aux  diverses  formes  de  l'épilepsie  vraie.  Nous  y  reviendrons. 

Les  paralysies,  surtout  les  paralysies  limitées,  sont  assez  rares  ;  il  ne  faut 
cependant  pas  en  nier  absolument  la  possibilité  dans  la  congestion  céré- 
brale. Il  est  assez  fréquent  de  constater  de  la  gêne  de  la  parole  produite  par 
une  sorte  de  paralysie  de  la  langue  ;  quelquefois  il  y  a  aussi  de  la  parésie 
dans  les  doigts,  de  la  douleur  dans  les  membres,  etc. 

Quelquefois  on  constate  de  véritables  hémiplégies  :  Andral,  Graves,  etc., 
en  ont  observé  des  faits  positifs  dans  lesquels  la  nature  de  la  lésion  a  été 
bien  démontrée,  soit  par  la  rapidité  de  la  guérison,  soit  même  par  l'autopsie. 
Je  puis  citer  un  fait  nouveau  que  les  élèves  ont  pu  voir  avec  moi  à  l'hô- 

1  Hammond  a  fait  de  ces  cas  une  classe  particulière  qu'il  étudie  sous  le  nom  de 
forme  maniaque. 

2  Hammond  fait  aussi  de  ces  cas  l'objet  d'une  description  spéciale  sous  le  nom 
de  forme  épilep tique. 
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pital  Saint-Éloi  :  dans  le  cours  d'une  fièvre  typhoïde,  d'ailleurs  bénigne 
et  arrivée  au  commencement  de  la  défervescence,  un  jeune  militaire  pré- 
senta tout  d'un  coup,  après  l'ingestion  intempestive  d'aliments  portés  du 
dehors,  une  hémiplégie  droite  avec  gène  de  la  parole  ;  il  fut  mieux  le  lende- 
main, et  le  surlendemain  tout  avait  disparu  sans  laisser  aucune  espèce  de 
trace.  C'était  bien  évidemment  une  simple  congestion.  Les  cas  d'hémiplégie 
dans  la  fièvre  pernicieuse  sont  encore  des  exemples  du  même  genre  ;  j'ai  pu 
en  réunir  un  certain  nombre  à  propos  du  malade  dont  j'ai  cité  l'observation 
dans  l'histoire  de  l'apoplexie*. 

L'hémiplégie  peut  donc  se  présenter  dans  la  simple  congestion  cérébrale. 
C'est  là  un  fait  important  à  connaître  pour  le  pronostic  de  l'hémiplégie  récente. 
Quand  on  se  trouve  en  présence  d'une  paralysie  de  cet  ordre,  il  ne  faut  pas 
affirmer  nécessairement  une  hémorrhagie,  un  ramollissement.  Si  l'on  avait 
prononcé  le  mot  de  lésion  incurable  chez  le  typhoïsant  que  je  citais  tout  à 
l'heure,  on  aurait  jeté  l'alarme  partout,  et  le  lendemain  on  se  serait  moqué 
du  médecin.  Car,  il  faut  se  rappeler  que  dans  la  clientèle  on  pardonne  toutes 
les  erreurs  de  diagnostic  et  même  de  thérapeutique  plus  facilement  qu'une 
grossière  erreur  de  pronostic. 

Ces  faits,  dont  l'existence  cHnique  ne  fait  pour  moi  aucun  doute,  sont  du 
reste  difficiles  à  interpréter,  comme  physiologie  pathologique.  On  ne  s'expli- 
que pas  pourquoi  un  hémisphère  se  congestionne  plus  que  l'autre  ;  certaines 
autopsies,  dans  des  cas  analogues,  ont  même  montré  une  hyperémie  égale 
des  deux  côtés.  C'est  un  point  àéclaircir. 

Pour  terminer  le  tableau  symptomatique  de  cette  forme  de  congestion 
cérébrale,  ajoutons  que  la  face  est  rouge,  que  les  artères  du  cou  battent  for- 
tement, et  qu'il  y  a  quelquefois  de  la  constipation  et  des  vomissements, 
comme  dans  la  méningite  ou  le  ramollissement  cérébral. 

Forme  apoplectique.  —  C'est  le  tableau  déjà  décrit  de  l'apoplexie,  qui 
se  développe  quelquefois  brusquement,  d'autres  fois  précédée  de  signes  de 
congestion  légère  comme  prodromes  :  perte  de  connaissance  complète  avec 
résolution  des  membres,  etc. 

Cet  état  dure  de  quelques  heures  à  trois  jours,  et  tout  revient  ensuite  à 
l'état  normal. 

Au  commencement  de  1861 ,  Trousseau  vint  dire  un  jour  à  l'Académie  de 
Médecine  que  la  congestion  apoplectiforme  n'existait  pas,  que  depuis  quinze 
ans  il  n'en  avait  jamais  vu,  et  que  ce  que  l'on  appelle  ainsi  est  simplement 
de  l'épilepsie  :  ce  sont  des  accès  d'épilepsie,  des  crises  épileptiformes.  Cette 
assertion  étrange  produisit  une  assez  grande  impression,  souleva  un  toile 
général  et  provoqua  une  discussion  que  Trousseau  fit  tourner  court  quelque 
temps  après,  en  laissant  le  dernier  mot  à  ses  adversaires.  Il  y  avait  dans 
cette  affirmation  une  exagération  manifeste. 

^  Montpellier  médical,  novembre  1877. 
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Il  faut  cependant  retenir  de  là  la  fréquence  effective  de  ces  manifestations 
épi leptif ormes;  ces  crises  finissent,  du  reste,  plus  vite  encore  que  la  cou- 
gestion  cérébrale  vraie,  et  se  reproduisent  à  des  intervalles  plus  ou  moins 
rapprochés.  Nous  reviendrons  d'ailleurs  sur  le  diagnostic  différentiel  quand 
nous  connaîtrons  l'épilepsie  elle-même. 

Congestion  veineuse.  —  Ici  les  phénomènes  de  dépression  dominent.  Le 
malade  s'affaisse  peu  à  peu,  l'intelligence  devient  paresseuse,  la  mémoire 
incertaine  ;  il  y  a  de  l'engourdissement,  de  la  somnolence,  de  la  torpeur  ;  le 
sommeil  est  entrecoupé  de  rêvasseries  et  de  subdélire.  Puis  surviennent  le 
coma  et  la  mort. 

Hammond  décrit  à  la  congestion  cérébrale  passive  trois  formes  analogues 
à  celles  qu'il  reconnaît  à  la  congestion  active  :  forme  apoplectique,  forme 
épileptique,  forme  maniaque. 

Il  est  rare  de  voir  dans  la  congestion  passive  un  début  assez  brusque  pour 
justifier  le  moi  apoplectique,  des  convulsions  assez  généralisées  et  intenses 
pour  être  appelées  épileptiques  ou  un  délire  assez  violent  pour  caractériser 
une  forme  maniaque. 

Je  ne  développerai  donc  pas  cette  division  et  je  me  contenterai  d'insister 
sur  ce  point  que  le  caractère  essentiel  de  ce  genre  de  congestion  cérébrale  est 
la  somnolence,  la  stupeur,  c'est-à-dire  la  prédominance  marquée  des  phé- 
nomènes de  dépression. 

Anatomie  pathologique.  —  Il  y  a  le  plus  souventun  défaut  de  rapport 
complet  entre  les  lésions  trouvées  à  l'autopsie  et  les  symptômes  observés 
pendant  la  vie.  Ainsi,  bien  des  congestions,  surtout  des  congestions  arté- 
rielles, peuvent  produire  des  tableaux  cliniques  très-bruyants  et  ne  laisser 
aucune  trace  anatomique. 

D'autre  part,  bien  des  congestions  trouvées  à  l'autopsie  ne  correspon- 
dent à  rien  de  clinique.  Ainsi,  dans  certaines  maladies,  la  fièvre  typhoïde 
par  exemple,  dans  les  premières  périodes  il  y  a  souvent  une  congestion 
de  la  plupart  des  organes,  du  cerveau  notamment,  même  dans  des  cas  qui 
n'ont  cliniquement  rien  présenté  de  bien  spécial  du  côté  des  symptômes 
céphaliques.  Souvent  aussi,  la  congestion  que  l'on  constatera  se  sera  dé- 
veloppée à  la  fin  de  la  vie.  Les  congestions  veineuses  notamment  ne  sont 
souvent  qu'un  phénomène  agonique.  Dans  tous  les  cas  oii  la  mort  survient 
par  asphyxie,  dans  les  maladies  du  cœur,  du  poumon,  la  congestion  céré- 
brale peut  être  considérable.  Et  cela  n'exprime  qu'un  phénomène  terminal, 
sans  importance  clinique. 

Quelquefois  même  la  congestion  aura  pu  ne  se  développer  qu'après  la 
mort.  La  position  du  cadavre  entraîne  l'accumulation  du  sang  dans  les 
parties  déclives.  Piorry  a  montré  les  différences  que  présentent  à  ce  point 
de  A^ue  les  diverses  parties  du  corps  des  animaux  ,  suivant  qu'on  les  sus- 
pend après  leur  mort  par  les  pattes  ou  par  la  tète. 
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Il  faut  se  méfier  de  tous  ces  éléments  d'erreur.  Tenez  compte  pour  cela 
de  la  situation  des  parties  congestionnées.  Les  stases  pos^  mortem  corres- 
pondent en  général  aux  régions  occipitales,  avec  anémie  fréquente  des  par- 
ties antérieures,  si  le  cadavre  a  été,  comme  c'est  l'habitude,  maintenu  dans 
le  décubitus  dorsal. 

Cela  posé,  voici  les  signes  habituels  que  l'on  peut  constater  dans  l'hy- 
perémie  cérébrale  vraie. 

Il  y  a  d'abord  souvent  congestion  des  enveloppes;  on  voit  des  vaisseaux 
volumineux  ramper  dans  les  méninges.  Le  cerveau  lui-même  présente  à 
la  coupe  ce  quel'on  appelle  l'état  sablé:  il  est  parsemé^de  petits  points  rouges. 
Ces  grains  rouges  et  la  teinte  rosée  sont  en  général  plus  accentués  dans  la 
substance  grise.  Une  analyse  plus  minutieuse  ferait  constater,  dans  ces  cas, 
que  les  vaisseaux  sont  dilatés  et  leurs  gaines  périvasculaires  effacées. 

Souvent  il  y  a  aussi  des  Ilots  hortensia,  c'est-à-dire  des  régions  présentant 
une  teinte  rosée  qui  résiste  au  frottement  et  à  un  lavage  léger. 

A  une  période  plus  avancée,  on  a  ce  que  Durand-Fardel  appelle  l'état 
criblé.  Cet  état,  attribué  d'abord  à  la  dilatation  des  vaisseaux,  est  attribué  au- 
jourd'hui à  la  dilatation  des  vaisseaux  et  des  gaines.  Il  avait  déjà  été  décrit 
par  Calmeil. 

Mais  les  lésions  sont  surtout  nettes  quand  la  congestion  est  chronique,  ou 
du  moins  s'il  y  a  eu  dans  le  cerveau  des  congestions  répétées. 

Alors,  il  y  a  des  dilatations  vasculaires,  souvent  de  l'œdème.  Autour  des 
vaisseaux,  on  constate  des  signes  de  transsudation;  les  vaisseaux  sont  comme 
entourés  d'une  gaine  opaque*.  Quelquefois  même  on  trouve  des  taches  pig- 
mentaires  le  long  des  vaisseaux  ,  ce  qui  est,  on  le  sait,  le  signe  habituel 
des  congestions  chroniques  et  répétées  dans  tous  les  organes. 

Les  signes  de  la  congestion  localisée,  circonscrite,  sont  plus  faciles  à  recon- 
naître, à  cause  du  contraste  avec  les  régions  voisines.  Mais  ces  congestions 
se  présentent  rarement  et  presque  toujours  autour  d'une  autre  lésion, 
comme  des  tumeurs,  des  lésions  en  foyer,  etc. 

Le  Diagnostic  est  une  question  délicate  et  de  la  plus  haute  importance 
clinique.  Que  de  fois,  en  présence  de  phénomènes  cérébraux,  on  hésitera 
entre  la  congestion  et  l'anémie  !  Et  cependant,  quelle  différence  de  traite- 
ment !  Les  purgatifs  et  les  émissions  sanguines,  par  exemple,  feront  beau- 
coup de  bien  dans  un  cas  et  beaucoup  de  mal  dans  l'autre. 

Il  n'y  a  pas  de  signe  pathognomonique,  pas  de  symptôme  qui,  pris  à  part, 
permette  de  distinguer  l'une  de  l'autre  la  congestion  et  l'anémie  céréljrales. 
Les  phénomènes  d'excitation  peuvent  se  présenter  chez  les  anémiques 

*  Suivant  Golgi,  les  vaisseaux  sanguins  atteignent  .eur  maximum  de  dilatation, 
tandis  que  les  espaces  lymphatiques  sont  notablement  rétrécis. 
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comme  chez  les  autres  ».  Une  chlorotique  peut  avoir  les  joues  rouges,  des 
pulsations  rapides  et  des  vertiges ,  aussi  bien  qu'un  homme  menacé  d'a- 
poplexie. Il  faut,  pour  faire  le  diagnostic,  tenir  compte  de  tout. 

L'état  général  et  les  conditions  antérieures  pathogéniques  fournissent  tout 
d'abord  des  signes  delà  plus  haute  importance. 

Ainsi,  pour  l'état  général,  la  pâleur  des  tissus  (peau  et  muqueuses),  les 
bruits  de  souffle  à  la  base  du  cœur  et  dans  les  gros  vaisseaux,  seront  bien 
différents  de  l'injection  générale  des  tissus,  du  pouls  plein  et  vibrant  des  plé- 
thoriques. 

Pour  les  conditions  antérieures  pathogéniques,  que  l'on  se  rappelle  les 
causes  énumérées  aux  deux  étiologies,  et  on  aura  là  un  élément  puissant 
d'opposition  :  une  hypertrophie  du  cœur  fera  plutôt  penser  à  une  congestion 
et  l'inanition  à  une  anémie. 

En  dehors  de  ces  premiers  renseignements,  les  phénomènes  de  l'anémie 
cérébrale  s'accentuent  quand  le  malade  est  debout  ;  souvent  ils  ne  parais- 
sent qu'alors.  C'est  l'inverse  pour  la  congestion  du  cerveau.  On  observera 
ces  variations  quand  le  malade  se  lève  et  quand  il  se  couche,  quand  il  se 
baisse  et  quand  il  se  relève  après  s'être  baissé. 

Il  ne  iaut  pas  cependant  accorder  à  ce  signe  une  valeur  absolue.  Une 
brusque  perturbation  dans  la  circulation  cérébrale,  dans  l'acte  de  se  lever 
ou  de  se  coucher,  par  exemple,  peut  aggraver  les  phénomènes  dans  les  deux 
cas.  Il  faut  alors  tenir  surtout  compte  de  ce  qui  se  passe  dans  le  décubitus 
prolongé  ou  dans  la  station  debout  durable. 

L'action  des  médicaments  doit  enfin  être  essayée  dans  les  cas  douteux  et 
peut  donner  d'utiles  renseignements.  Ainsi,  l'ahmentation,  les  moyens  toni- 
ques et  reconstituants,  amélioreront  un  anémique  et  aggraveront  une  con- 
gestion cérébrale. 

Ici  encore,  il  ne  faut  cependant  pas  conclure  trop  vite.  Quelquefois  une 
saignée  peut  améliorer  une  chlorotique  sur  le  moment  et  pendant  un 
temps.  Mais  ce  temps  est  court  et  il  faut  surtout  se  baser  sur  les  effets  per- 
sistants fixes. 

Voilà  les  principaux  éléments  de  diagnostic  différentiel  entre  la  conges- 

'  Dautheville  (Th.  Paris,  1879;  4421  a  voulu  défeadre  de  nouveau  cette  idée 
que  les  symptômes  de  suractivité  nerveuse  doivent  toujours  être  attribués  à  i'hy- 
perémie  du  cerveau,  et  quo  l'anémie  est  incapable  de  les  produire.  Il  attribue  les 
symptômes  d'excitation  et  le  délire  que  présentent  souvent  les  anémiques  à  des 
hyperémies  qui  sont  favorisées  par  la  paralysie  du  sympathique  cervical.  —  C'est 
là  une  question  d'interprétation,  mais  personne  ne  peut  nier  l'existence  de  ces 
phénomènes  d'excitation  dans  l'anémie  comme  dans  l'hyperémie.  C'est  là  le  point 
clinique  important  à  connaître  et  à  retenir.  —  Dautheville  lui-même  ne  le  nie  pas, 
puisqu'il  ajoute  :  «  Aussi  est-ce  un  précepte  de  ne  jamais  considérer  les  symptômes 
d'excitation  comme  l'indication  absolue  d'un  traitement  spoliateur.  »  —  C'est  tout 
ce  que  nous  voulons  dire  nous-même. 
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tien  et  l'anémie  cérébrales.  L'essentiel  est  que  l'on  soit  bien  pénétré  de  la 
possibilité  des  deux  hypothèses  et  de  la  nécessité  d'un  diagnostic  entre  ces 
deux  états  si  opposés.  Une  fois  l'attention  attirée  sur  ce  point,  une  analyse 
minutieuse  et  soignée  de  tous  les  sigoes  cliniques  permet  en  général  de  faire 
le  diagnostic  plus  ou  moins  rapidement. 

Il  est  encore  important  (mais  ceci  plutôt  pour  le  pronostic  que  pour  le 
traitement)  de  distinguer  la  congestion  simple  des  lésions  durables  du  cer- 
veau. 

La  connaissance  des  antécédents  est  capitale  pour  reconnaître  les  tumeurs, 
les  lésions  anciennes,  etc. 

Il  est  surtout  difficile  de  distinguer  la  congestion  grave  à  forme  apoplecti- 
que des  lésions  récentes,  commel'hémorrhagie  ou  l'embolie  au  début.  D'une 
manière  générale,  on  peut  dire  que  les  symptômes  circonscrits,  comme  les 
paralysies  et  surtout  l'hémiplégie,  appartiennent,  dans  l'immense  majorité 
des  cas,  à  des  lésions  en  foyer.  Nous  avons  vu  cependant  que  la  congestion 
seule  peut  quelquefois  entraîner  l'hémiplégie.  Le  diagnostic  est  alors  exces- 
sivement difficile. 

Seulement,  ce  qui  doit  consoler  le  médecin,  c'est  que  le  traitement,  dans 
ces  cas,  est  toujours  celui  de  la  congestion,  celui  de  la  fluxion,  qu'il  faudra 
instituer  dans  tous  les  cas.  La  lésion  en  foyer  se  dégage  ensuite  et  se  mani- 
feste nettement  ;  c'est  le  pronostic  seul  qui  doit  être  tenu  en  suspens  jusqu'à 
ce  moment. 

On  pourrait  encore  confondre  la  congestion  cérébrale  avec  l'épilepsie,  ave^i 
diverses  intoxications,  comme  l'alcoolisme  [delirium  tremens),  le  satur- 
nisme (encéphalopatbie) ,  etc.  —  Ce  sont  les  signes  spéciaux  de  ces  maladies 
qui  fixeront  le  diagnostic  ;  nous  en  avons  déjà  dit  un  mot  à  propos  de  l'apo- 
plexie, et  nous  aurons  occasion  d'y  revenir. 

La  congestion  cérébrale  n'a  pas  de  Pronostic  propre.  Elle  a,  dans  cha- 
que cas,  le  pronostic  de  la  lésioQ  ou  de  la  maladie  qui  lui  a  donné  nais- 
sance. 

En  soi,  la  congestion  est  sujette  aux  récidives  ;  on  peut  dire  que  chaque 
atteinte  dispose  davantage  à  la  répétition  des  accidents.  De  plus,  les  crises 
de  congestion  cérébrale  précèdent  souvent  et  facilitent  en  tout  cas  la  forma- 
tion des  hémorrhagies  cérébrales,  quand  les  sujets  y  sont,  d'autre  part, 
prédisposés. 

Le  Traitement  de  la  congestion  cérébrale  doit  s'appuyer  sur  les  prin- 
cipes généraux  du  traitement  des  troubles  circulatoires,  sur  ce  que  nous 
appelons  ici  les  principes  généraux  du  traitement  des  fluxions. 

Quand  on  a  à  traiter  un  trouble  circulatoire  dans  un  organe  quel- 
conque, on  ne  peut  que  rarement  et  difficilement  s'adresser  à  la  lésion 
réalisée  elle-même,  à  l'accumulation  ou  à  la  diminution  du  sang  dans 
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telle  région.  Il  faut  traiter,  si  c'est  possible,  cet  état  particulier  de  l'orga- 
nisme en  vertu  duquel  le  sang  se  distribue  anormalement  et  s'accumule 
dans  tel  organe  au  détriment  de  tel  autre.  C'est  sur  cet  élément  qu'on 
aura  prise,  et  c'est  par  cet  élément  que  l'on  pourra  agir  sur  la  congestion 
qui  en  est  la  conséquence  et  l'aboutissant. 

Ainsi,  quand  il  y  a  congestion  dans  le  cerveau,  les  moyens  employés  ne 
vont  pas  enlever  le  sang  qui  est  de  trop  dans  le  cerveau.  Parviendrait-on 
à  enlever  ce  sang,  il  serait  immédiatement  remplacé  par  d'autre.  Comme 
le  disait  Andral,  un  jour  qu'il  était  vitaliste,  n'y  eût-il  plus  qu'une  goutte 
de  sang  dans  l'économie,  elle  fluerait  vers  ce  point. 

Il  faut  détourner  ce  mouvement  fluxionnaire  qui  porte  le  sang  vers  le 
cerveau.  De  même,  quand  un  autre  mouvement  fluxionnaire  anémie  le 
cerveau  en  dirigeant  le  sang  sur  un  autre  point,  on  doit  cbercher  à  modifier 
la  direction  anomale  de  cette  fluxion.  C'est  souvent  le  meilleur  moyen 
pour  envoyer  du  sang  dans  le  cerveau,  qui  en  manque. 

On  voit  par  là  pourquoi  il  est  indispensable  de  distinguer,  comme  le 
faisaient  les  anciens  et  comme  ne  le  font  pas  les  modernes,  la  fluxion  et  la 
congestion.  La  fluxion  est  le  mouvement  anomal  en  vertu  duquel  l'équi- 
libre général  des  liquides  est  rompu  ;  la  congestion  est  la  conséquence  de 
cette  fluxion. 

La  fluxion  produit  de  la  congestion  en  un  point  et  de  l'anémie  dans  un 
autre.  Dans  les  deux  cas,  c'est  la  fluxion  qu'il  faut  traiter. 

Dans  les  maladies  en  général,  il  faut  toujours  traiter  les  éléments  et 
non  les  symptômes.  La  congestion,  l'anémie,  ne  sont  que  des  symptômes; 
mais  la  fluxion,  le  mouvement  fluxionnaire  qui  produit  cette  congestion 
ou  cette  anémie,  est  un  élément.  Et  c'est  la  fluxion  qui  fait  indication 
thérapeutique. 

Si  les  émissions  sanguines,  par  exemple,  s'adressaient  à  la  congestion 
réalisée,  qu'importerait  de  mettre  les  sangsues  derrière  les  oreilles,  à 
l'anus  ou  à  la  vulve.  Ilsufîirait  de  dégorger  simplement  le  système  circula- 
toire en  un  point  quelconque. 

Ce  serait  là  une  erreur  clinique  très-dangereuse.  Car  si  la  congestion 
est  produite,  par  exemple,  par  une  fluxion  menstruelle  ou  hémorrhoidaire 
déviée,  l'indication  est  formelle  de  rappeler  cette  fluxion  à  son  cours  nor- 
mal, et  le  lieu  d'application  des  sangsues  n'est  pas  indifférent. 

On  ne  saurait  donc  trop  recommander  de  ne  pas  confondre,  comme  on 

le  fait  dans  les  livres  modernes,  le  mot  fluxion  avec  le  mot  congestion 

active*.  Le  mot  fluxion  a  son  sens  spécial,  son  sens  clinique,  utile  au 

praticien.  Il  faut  le  lui  laisser,  ou,  pour  mieux  dire,  il  faut  le  lui  rendre. 

Cela  posé,  comment  doit-on  traiter  les  fluxions  ? 

D'une  manière  générale,  en  présence  d'une  fluxion,  il  faut  d'abord  se 

»  Voy.  notre  arlicleF/iU'ion,  m  Dict.  cncycl.  des  Se  médic. 
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demander  si  l'on  doit  la  traiter.  Il  y  a,  en  effet,  des  fluxions  de  nature  très- 
diverse  :  il  y  a  des  fluxions  critiques,  thérapeutiques,  symptomatiques, 
etc.  Mais  cette  question  ne  se  pose  pas  quand  il  s'agit  de  congestion  céré- 
brale :  quand  la  fluxion  a  pour  aboutissant  un  organe  aussi  important  que 
le  cerveau,  dont  elle  compromet  le  fonctionnement,  il  faut  traiter. 

Cette  question  préalable  peut  au  contraire  se  poser  pour  une  fluxion  qui 
entraîne  l'anémie  cérébrale.  Ainsi,  il  faudrait  se  garder  d'arrêter  une  légère 
hémorrhagie  critique,  qui  entraînerait  même  quelques  signes  d'anémie  cé- 
rébrale :  c'est  là  une  question  de  mesure  qu'on  appréciera  au  lit  du  malade 
en  se  basant  sur  l'importance  de  la  crise  d'une  part,  et  sur  la  gravité  des 
symptômes  d'anémie  de  l'autre.  Il  suffit  d'être  prévenu. 

Une  fois  la  question  de  l'opportunité  du  traitement  résolue,  le  principal 
moyen  de  combattre  une  fluxion  est  de  la  dévier,  d'en  changer  l'aboutissant, 
de  la  ramener,  soit  vers  son  aboutissant  naturel,  soit  vers  un  aboutissant 
moins  dangereux,  à  cause  de  sa  position  hiérarchique  dans  l'économie. 

Ainsi,  si  la  congestion  cérébrale  provient  d'une  fluxion  menstruelle  dé- 
viée, on  tâchera  de  rappeler  les  règles.  Si  la  congestion  cérébrale  provient 
d'une  fluxion  accidentelle,  produite  par  le  froid  par  exemple,  c'est  sur  l'in- 
testin ou  sur  la  peau  qu'on  essayera  d'attirer  le  mouvement  fluxionnaire. 

Quant  aux  procédés  à  employer  pour  détourner  la  fluxion,  Barthez  a  posé 
sur  ce  point  de  grandes  règles  chniques  qu'on  a  bien  oubliées  en  dehors  de 
Montpellier. 

Il  distingue  d'abord  la  dérivation  de  la  révulsion.  Quand  on  cherche  à 
attirer  la  fluxion  sur  un  point  rapproché  de  l'organe  malade,  on  fait  delà 
dérivation.  Quand  on  cherche  à  attirer  la  fluxion  sur  un  point  éloigné  de 
l'organe  malade,  on  fait  de  la  révulsion.  En  mettant  un  vésicatoire  sur  le 
côté  pour  un  épanchement  pleurétique  ,  on  dérive  ;  en  mettant  des  sina- 
pismes  au  cou-de-pied  contre  la  congestion  cérébrale,  on  révulse. 

On  repousse  aujourd'hui  cette  distinction  comme  surannée,  et  le  savant 
auteur  de  l'article  Révulsion  du  Dictionnaire  encyclopédique  fait  de 
révulsion  et  de  dérivation  deux  mots  synonymes.  Je  me  rappelle  cependant 
qu'à  l'époque,  si  profitable  pour  mon  instruction,  oîi  j'avais  l'honneur  d'être 
l'interne  de  M.  LerebouUet,  il  ne  mettait  pas  indifféremment  les  attractifs 
sur  un  point  quelconque  du  corps,  et  n'aurait  pas  mis  un  vésicatoire  à  la 
jambe  pour  remplir  la  même  indication  qu'avec  un  vésicatoire  sur  le  côté. 

La  distinction  entre  la  dérivation  et  la  révulsion  est  essentiellement  cli- 
nique, et  il  faut  la  conserver.  Ce  qui  prouve  que  ces  deux  mots  répondent 
à  deux  choses  différentes,  c'est  que  chacun  de  ces  procédés  thérapeutiques 
a  ses  indications  respectives. 

Barthez  les  a  formulées  d'une  manière  magistrale. 

La  fluxion  imminente,  la  commençante  et  celle  qui  se  fait  par  reprises, 
exigent  la  révulsion. 

La  fluxion  avancée,  fixement  établie,  qui  a  déjà  formé  congestion,  dont 
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les  mouvements  ont  peu  d'activité  ou  qui  a  le  caractère  chronique,  demande 
les  attractions  dérivatives. 

Dans  les  fluxions  chroniques  qui  reconnaissent  pour  cause  excitatrice 
l'affection  d'un  organe  éloigné  de  celui  oii  les  mouvements  se  portent,  Bar- 
thez  prescrit  de  pratiquer  des  attractions,  non  près  du  terme  de  la  fluxion, 
mais  près  du  point  dont  elle  part,  comme  le  disent  les  praticiens. 

Dans  les  fluxions  très-rapides  avec  grande  congestion ,  Barthez  ordonne 
des  évacuations  locales,  que  par  prudence  on  fait  précéder  de  la  révulsion  et 
de  la  dérivation.  Dans  ces  mêmes  cas,  il  peut  être  nécessaire  d'employer 
alternativement  et  à  plusieurs  reprises  les  évacuations  locales,  les  attrac- 
tions dérivatives  et  les  révulsives. 

Les  remèdes  qu'on  emploie  comme  révulsifs,  et  surtout  comme  dérivatifs, 
ont  d'autant  plus  d'efficacité  qu'ils  sont  apphqués  sur  des  points  du  corps 
qui  ont  les  sympathies  les  plus  fortes  et  les  plus  constantes  avec  l'organe 
par  rapport  auquel  on  veut  opérer  une  révulsion  ou  une  dérivation. 

Voilà  les  règles  générales  du  traitement  méthodique  des  fluxions  posées 
par  Barthez.  Il  faut  les  méditer  et  surtout  les  appliquer  au  lit  du  malade  : 
on  sera  surpris  de  leur  haute  importance  clinique  et  des  miUe  appHcations 
thérapeutiques  qui  en  découlent  et  que  je  ne  puis  naturellement  pas  indi- 
quer à  cette  place. 

Nous  rencontrerons  à  chaque  pas  de  nouvelles  applications  de  ces  règles 
de  traitement,  qui  sont  courantes  ici,  mais  qu'on  ne  trouvera  pas  exposées 
dans  les  livres  que  l'on  a  entre  les  mains  et  qui  viennent  du  dehors. 

Il  me  reste  encore  à  dire  quels  sont  les  moyens  que  le  médecin  a  à  sa  dis- 
position pour  attirer,  pour  provoquer  une  fluxion  sur  un  point.  Les  attrac- 
tifs, les  agents  provocateurs  d'une  fluxion  thérapeutique,  les  agents  fluxion- 
naires,  sont  très-nombreux  et  variés. 

Les  cataplasmes,  les  sinapismes,  les  vésicatoires,  l'huile  de  croton 
tiglium,  la  pommade  stibiée,  le  cautère,...  sont  des  attractifs  à  la  peau.  Les 
purgatifs  attirent  le  mouvement  fluxionnaire  vers  l'intestin,  les  diurétiques 
vers  l'appareil  uropoïétique,  etc. 

Les  émissions  sanguines  peuvent  être  considérées  comme  des  attractifs. 
La  grande  saignée,  l'application  d'un  très-grand  nombre  de  sangsues  à  la 
fois,  ont  un  effet  surtout  déplétif.  Mais  la  petite  saignée,  l'application  d'un 
petit  nombre  de  sangsues,  ont  un  efl"et  surtout  attractif,  et  par  suite,  suivant 
les  cas,  dérivatif  ou  révulsif. 

Voilà  Dourquoi  le  lieu  d'application  des  sangsues  n'est  pas  indifî"érent, 
même  pour  les  praticiens  d'aujourd'bui,  et  voilà  pourquoi  le  lieu  où  l'on 
pratique  la  saignée  n'était  pas  indifl"éreut  aux  praticiens  d'autrefois. 

Je  n'insiste  pas,  et  je  passe  à  l'application  de  ces  principes  au  traitement 
particulier  de  la  congestion  cérébrale. 

Aux  premiers  signes  de  congestion  cérébrale,  au  début  de  cette  lésion, 
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quand  elle  n'atteint  pas  d'emblée  une  intensité  extrême,  quand  la  congestion 
est  encore  plus  menaçante  que  réalisée,  on  fera  de  la  révulsion  sur  la  peau 
et  sur  le  tube  digestif:  sinapismes,  bains  de  pied  sinapisés  ;  purgatifs,  lave- 
ments purgatifs,  pilules  drastiques  ;  sangsues  à  l'anus. 

Si  la  congestion  est  plus  accentuée,  plus  fixe  ;  si  elle  se  répète,  acquiert 
droit  de  domicile,  la  révulsion  ferait  perdre  un  temps  précieux  :  mettez  des 
sangsues  derrière  les  oreilles  ;  si  la  tendance  à  la  chronicité  est  plus  accu- 
sée encore,  un  vésicatoire  à  la  nuque,  un  séton  à  la  nuque,  seront  indiqués. 
Le  séton  à  la  nuque  :  c'est  là  une  vieille  pratique  bien  usée,  peut-être  parce 
qu'on  en  avait  abusé,  mais  qui  est  excellente  quand  on  se  maintient  dans  un 
usage  raisonnable. 

Voilà  des  règles  de  traitement  simples  et  cependant  capitales ,  règles  qu'il 
aurait  été,  je  crois,  impossible  de  poser  si  l'on  n'avait  envisagé  que  l'état 
anatomique  même  de  la  congestion  réalisée,  sans  considérer  l'élément 
lluxionnaire. 

C'est  là  l'indication  principale;  ce  n'est  pas  toujours  la  seule. 

Quelquefois  il  y  aune  pléthore  véritable,  un  excès  de  sang  ou  plutôt  de 
tension  sanguine  dans  le  système  circulatoire  tout  entier  ;  cela  peut  devenir 
sujet  d'indication  :  indication  à  déplétion.  Dans  ce  cas,  on  doit  remplir  cette 
indication  avant  les  précédentes,  et  demander  cet  effet  déplétif  à  une  sai- 
gnée abondante. 

Il  faut  bien  comprendre  que  cette  saignée  générale,  abondante,  n'a  pas 
d'effet  révulsif  et  s'adresse  à  l'élément  pléthore,  tension  sanguine  exagérée, 
généralisée. 

Cette  saignée  n'empêche  pas  en  gênerai  d'instituer  ensuite  le  traitement 
habituel  de  la  fluxion  :  purgatifs,  etc. 

Quelquefois  enfin  des  indications  plus  spéciales  pourront  être  tirées  de  la 
nature  même  de  la  fluxion.  Ainsi,  quand  il  s'agit  d'une  fluxion  spéciale  dé- 
viée, comme  la  fluxion  menstruelle  ou  hémorrhoïdaire,  le  lieu  d'application 
de  l'attractif  est  tout  naturellement  indiqué  :  c'est  le  point  d'où  part  la 
fluxion,  comme  le  ditBarthez. 

S'il  s'agit  d'une  fluxion  d'origine  paludéenne,  il  faut  combiner  le  traite- 
ment spécifique  par  la  quinine  au  traitement  rationnel  de  la  fluxion. 

Si  la  fluxion  est  de  nature  goutteuse,  c'est  sur  les  articulations  et  notam- 
ment vers  le  gros  orteil  qu'il  faudra  chercher  à  provoquer  la  fluxion  théra- 
peutique. 

Ces  exemples  suffisent  à  montrer  comment  la  nature  particulière  de  cha- 
que fluxion  peut  modifier,  dans  une  certaine  mesure,  les  règles  ordinaires 
du  traitement  des  fluxions  en  général. 

Il  y  a  quelques  précautions  à  prendre  chez  les  individus  sujets  aux  con- 
gestions cérébrales  pour  en  éviter  ou  en  éloigner  le  retour.  On  prescrira 
des  précautions  hygiéniques  basées  sur  la  connaissance  des  causes  de  la 
congestion  cérébrale  et  surtout  des  causes  particulières  à  l'individu.  De 
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plus,  on  devra  éviter  toute  constipation  et  répéter  même  les  purgatifs  lé- 
gers ;  nous  recommandons  dans  ce  but  l'eau  de  séné  à  petites  doses,  répé- 
tée souvent,  comme  le  prescrit  habituellement  M.  le  professeur  Combal*. 
L'eau  de  Balaruc  en  boisson  peut  aussi  rendre  des  services  ;  nous  y  revien- 
drons dans  l'étude  d'ensemble  que  nous  ferons  de  cette  eau  minérale-. 

Je  dois  ajouter  quelques  renseignements  sur  l'emploi  de  l'électrisation 
et  de  certains  médicaments  spéciaux  dans  le  traitement  de  l'hyperémie  cé- 
rébrale. 

On  a  voulu  utiliser  l'action  constrictive  que  produit  sur  les  vaisseaux  de 
l'encéphale  l'excitation  électrique  du  grand  sympathique  cervical.  Ham- 
mond  applique  le  courant  de  quinze  éléments  de  Smée  ;  il  place  le  pôle 
positif  au-dessus  du  nerf  et  le  négatif  un  peu  au-dessous  de  la  septième 
vertèbre  cervicale.  Quand  le  courant  passe,  on  voit,  à  l'ophthalmoscope,  que 
les  vaisseaux  de  la  rétine  se  contractent.  «D'où  il  résulte,  ajoute  Hammond, 
qu'il  n'est  pas  douteux  que  le  même  résultat  se  produise  sur  ceux  du  cer- 
veau. Un  effet  semblable  se  produit  quand  on  fait  passer  directement  le 
courant  à  travers  le  cerveau,  les  pôles  étant  appliqués  sur  les  apophyses 
mastoïdes.  Un  faible  sentiment  de  vertige  se  produit  à  l'ouverture  et  à  la 
fermeture  du  courant.  Les  bons  effets  de  cette  pratique  sont  bien  nets  ; 
quelques  applications  suffisent  souvent  pour  dissiper  le  vertige  et  le  sen- 
timent de  malaise  cérébral  ;  l'activité  intellectuelle  et  physique  est  aussi 
rétablie.» 

Letourneau^  a  de  même  préconisé  récemment  l'électrisation  céphalique. 
Il  place  un  des  pôles  sur  la  nuque  et  l'autre  sur  la  branche  montante  du 
maxillaire ,  près  de  l'apophyse  mastoïde.  Il  faut  ne  faire  qu'une  séance 
par  jour,  de  cinq  à  six  minutes  au  plus;  quarante  séances  en  moyenne  con- 
stituent le  traitement.  Il  pense  modifier  de  cette  manière  les  phénomènes 
congestifs  consécutifs  à  une  fatigue  excessive  du  cerveau.  Il  est  bon  en 
même  temps  de  surveiller  le  cœur,  parce  qu'il  peut  y  avoir  des  menaces 
de  syncope. 

Comme  moyen  interne  contre  la  congestion  cérébrale  ,  Hammond  pré- 
conise surtout  le  bromure  de  potassium.  Il  donne  trois  cuillerées  à  thé  par 
jour  d'une  solution  contenant  30  gram.  de  bromure  de  potassium  ou  même 
50  gram.  dans  120  gram.  Il  continue  le  médicament  jusqu'à  production  de 
l'assoupissement,  d'un  léger  sentiment  de  faiblesse  dans  les  jambes  et  de 
contraction  des  vaisseaux  sanguins  de  la  rétine  révélée  par  l'oplithalmos- 

1  Faites  bouillir  le'', 50  ou  2  gram.  de  follicules  de  séné  pendant  un  quart  d'heure 
ou  vingt  minutes,  dans  la  valeur  d'un  grand  verre  d'eau.  Passez  et  laissez  refroidir 
toute  une  nuit.  On  boit  ensuite  cette  eau  à  ses  repas  comme  de  l'eau  ordinaire. 

2  Voy.  plus  loin  (art.  III)  le  chap.  i,  consacré  à  l'hémorrhagie  cérébrale. 

3  ^5506'.  franc,  pour  l'Avanc.  des  Sciences.  Congrès  Paris,  1878. 
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cope.  Les  symptômes  cérébraux  les  plus  alarmants  disparaissent  générale- 
ment en  quatre  ou  cinq  jours,  et  les  résultats  ci-dessus  mentionnés  apparais- 
sent au  bout  de  dix  jours. 

On  peut  employer  aussi  le  bromure  de  sodium,  qui  a  un  goût  moins 
désagréable  et  dont  les  bautes  doses  sont  mieux  tolérées,  et  mieux  encore 
le  bromure  de  lithium,  qui  agit  plus  rapidement. 

Avec  l'un  ou  l'autre  de  ces  bromures,  le  même  auteur  donne  l'oxyde  de 
zinc  à  la  dose  de  O^^IO  trois  fois  par  jour  ,  en  pilules  ou  en  poudre 
après  les  repas,  pour  éviter  les  nausées.  Après  dix  jours  environ,  les  sym- 
ptômes de  congestion  auront  disparu,  laissant  un  peu  de  faiblesse  et  de 
dépression  intellectuelle.  Alors  il  est  utile  de  donner  les  toniques  et  spé- 
cialement la  strychnine,  le  phosphore  ou  l'huile  de  foie  de  morue.  Ainsi 
il  prescrit  la  formule  suivante  : 

Sulfate  de  strychnine 0,^'"05 

Pyrophosphate  de  fer )    ^  ^^^ 

Sulfate  de  quinine S  ' 


Acide  phosphorique  dilué 
Sirop  de  gin 


orique  dilue )         /,n  n  nn 

gembre •  °  ; 


à  prendre  par  cuillerée  à  thé,  trois  fois  par  jour  dans  un  peu  d'eau.  — 
On  peut  encore  donner  le  phosphure  de  zinc,  à  la  dose  de  0s'",015  par 
jour  en  trois  pilules. 

Enfin  Hammond  a  beaucoup  employé  aussi  l'acide  arsénieux  dans  les 
congestions  cérébrales,  spécialement  dans  les  cas  qui  sont  produits  par 
la  contention  d'esprit  ou  par  de  violentes  émotions  morales.  On  donne 
08'', 001  aprèsle  repas  et  on  continue  pendant  plusieurs  semaines.  Hammond 
n'est  jamais  arrivé  à  la  dose  de  Oë'",01  et  Os'^,02  prescrite  par  Lisle,  et  qui  ne 
présente  du  reste  aucun  danger. 


ARTICLE  III. 

lltésioiis     en     Foyer. 


CHAPITRE  PREMIER. 

HÉMORRHAGIE    CÉRÉBRALE*. 

L'bémorrhagie  cérébrale  est  une  des  causes  certainement  les  plus 
fréquentes  d'apoplexie  et  d'hémiplégie  :  c'est  une  maladie  extrêmement 
commune. 

Une  hémorrhagie  est  constituée  par  l'issue  du  sang  hors  des  vaisseaux. 
Aussi  ne  peut-elle  se  produire  le  plus  souvent,  sinon  toujours,  que  quand 
il  y  a  préalablement  une  lésion  des  vaisseaux. 

La  lésion  la  plus  habituelle  des  vaisseaux  dans  l'bémorrhagie  cérébrale 
est  l'anévrysme  miliaire.  Aussi  allons-nous  tout  d'abord  prendre  ce  cas- 
là  comme  type,  et  décrire  complètement  toute  I'Histoire  anatomique  de 
l'hémorrbagie  cérébrale  par  anévrysmes  miliaires.  Nous  passerons  ensuite 
rapidement  en  revue  les  autres  lésions  possibles  et  les  autres  conditions 
pathogéniques. 

Quand  on  trouve,  à  une  autopsie,  un  foyer  hémorrhagique  récent,  on 
peut  enlever  le  caillot  avec  beaucoup  de  ménagement  ;  on  déterge  ensuite 
les  parois  de  l'espace  vide  et  puis  on  met  dans  l'eau  ;  on  ramollit  ainsi 
le  tissu  cérébral,  que  l'on  peut  enlever  alors  avec  un  mince  filet  d'eau, 
et  il  ne  reste  plus  que  les  vaisseaux.  On  aperçoit  alors,  disséminés  le 
long  des  petits  vaisseaux,  de  petits  points  rouges  ou  noirs,  gros  comme 
une  tête  d'épingle  ou  un  peu  plus,  qu'on  voit  bien  nettement  en  étalant 
les  vaisseaux  sur  une  lame  de  verre  :  ce  sont  les  anévrysmes  miliaires 
(PL  II, /?.(/.  2  et  3.) 

1  Voy.  Brouardel  ;  article  Hémorrhagie  cérébrale  ,  iii  Bict.  encyclop.  —  Jac- 
coud  et  Hallopeau  ;  Ibid.,  iii  Handbuch  de  Ziemssen.  —  Charcot  ;  Leçons  sur  les 
maladies  des  vieillards.  —  Gornil  et  Raavier  ;  Manuel  d'histologie  pailiologiquc. 
■ —  Hammoad,  Rosenthal  ;  lac.  cit. 
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C'est  Cruveilhier  qui  les  vit  le  premier  à  la  Salpêtrière,  en  1836,  et 
qui  les  décrivit  comme  des  foyers  miliaires  d'apoplexie  capillaire.  Un  cer- 
tain nombre  d'auteurs  les  aperçurent  aussi  dans  la  suite,  comme  Calmeil, 
Gull,  Vircbow,  etc.  Mais  on  n'en  avait  pas  compris  l'importance,  on 
n'avait  pas  déterminé  leur  rôle  dans  la  production  des  hémorrhagies. 
Charcot  et  Bouchard  en  ont  fait  les  premiers  une  étude  complète,  et  en 
ont  déterminé  le  vrai  rôle  pathogénique  dans  un  important  Mémoire  paru 
en  1868  dans  les  Aixhives  de  Physiologie,  et  qui  est  devenu  classique'. 

EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  IL 

Fig.  1.  —  Hémorrhagie  cérébrale.  Section  horizontale  du  cerveau  passant  par 
les  ventricules  latéraux.  Le  foyer  hémorrhagique  occupe  la  partie  postérieure  du 
corps  strié  et  la  partie  externe  de  la  couche  optique  gauche,  de  telle  sorte  que  ces 
deux  masses  gangUonnaires  sont  en  partie  séparées  l'une  de  l'autre.  Le  sang, 
après  déchirure  de  la  substance  nerveuse  ,  a  fait  irruption  dans  le  ventricule 
latéral  correspondant,  et  de  ce  ventricule  dans  celui  du  côté  opposé,  en  traversant 
le  trou  de  Monro. 

Fig.  2  et  3.  —  Petits  anévrysmes  miltaires. 

Fig.  4.  —  Embolie  sylvienne  et  ramollissement  cérébral  consécutif.  Cerveau 
vu  par  sa  face  inférieure  ;  5,  section  des  pédoncules  cérébraux  ;  a,  artère  sylvienne 
renflée  par  la  présence  d'un  bouchon  ;  r,  substance  cérébrale  ramollie,  circonscrite 
par  une  zone  d'injection. 

Fig.  5  —  L'artère  sylvienne  ouverte  de  façon  à  montrer  le  bouchon  v,  qui  est 
une  végétation  verruqueuse  provenant  de  la  valvule  mitrale.  Ce  bouchon  est 
allongé  par  un  coagulum  formé  à  son  extrémité  la  plus  éloignée  du  cœur. 

Fig.  6.  —  A,  dessin  microscopique  de  la  substance  nerveuse  ramollie.  Les 
vaisseaux  sont  gorgés  de  sang,  les  éléments  nerveux  en  voie  de  désorganisation  ; 
des  corps  granuleux  ou  corpuscules  de  Gluge  existent  en  grand  nombre;  B,  cor- 
puscules de  Gluge  isolés  et  tubes  nerveux  variqueux. 

Quelle  est  la  constitution  de  ces  anévrysmes? 

On  se  rappelle  la  classification  classique  ancienne  des  anévrysmes  : 
c'est  un  anévrysme  vrai,  quand  les  trois  tuniques  sont  dilatées  et  forment 
le  sac;  c'est  un  anévrysme  mixte  externe,  quand  les  tuniques  internes 
sont  rompues  et  que  la  tunique  externe  forme  le  sac  ;  c'est  enfin  un  ané- 
vrysme mixte  interne,  quand  la  tunique  interne  forme  le  sac  à  travers  les 
tuniques  externes  rompues.  —  Mais  on  sait  également  combien  il  est  dif- 
ficile de  faire  rentrer  les  anévrysmes  en  général  dans  cette  classification, 
et  on  n'ignore  pas  qu'un  grand  nombre  d'histologistes  contemporains  la 
déclarent  complètement  inexacte. 

'  Charcot  et  Bouchard  ;  Nouvelles  recherches  sur  la  patJiogênie  de  ihémor- 
rhagie  cérébrale.  {Arch.  de  Physiol.,  18G8,  pag.  110.)  —  Voy.  aussi  Bouchard  ; 
De  la  palhogénie  des  hémorrhagies  ;  Th.  d'agrég.  Paris,  1869. 
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Oornil  et  Ranvier  admettent  que  tous  les  anévrysmes  spontanés  ont  une 
constitution  analogue  :  il  y  aurait  toujours  lésion  de  la  tunique  interne, 
lésion  de  la  tunique  externe  et  atrophie  de  la  tunique  moyenne.  Le  sac 
serait  toujours  formé  par  les  tuniques  externe  et  interne  altérées,  la  tunique 
moyenne  ayant  disparu. 

L'anévrysme  miliaire  n'échappe  pas  à  cette  règle  générale.  La  consti- 
tution est  la  suivante  : 

Il  y  a  d'abord  lésion  de  la  tunique  externe;  c'est  là  la  lésion  principale. 
Cette  péri-artérite  serait  la  lésion  primitive  pour  Charcot  et  Bouchard. 
C'est  une  sclérose,  une  prolifération  conjonctive,  un  épaississement  de 
l'adventice.  On  constate  une  augmentation  considérable  du  nombre  des 
noyaux,  une  prolifération  de  tissu  coajonctif;  l'adventice  peut  atteindre 
une  épaisseur  égale  à  la  lumière  du  vaisseau:  la  prolifération  nucléaire 
gagne  la  gaîne  lymphatique  elle-même,  qui  est  infiltrée  de  noyaux. 

La  tunique  interne  est  également  altérée  ;  il  y  a  multiplication  des  gros 
noyaux  ovoïdes  longitudinaux.  C'est  un  processus  du  même  genre  que  celui 
que  présente  la  tunique  externe  :  une  sclérose. 

La  tunique  moyenne  est  atrophiée.  On  constate  l'atrophie  même  des 
éléments  musculaires  :  les  stries  deviennent  plus  rares  et  disparaissent. 

On  le  voit,  la  lésion  de  ces  vaisseaux  consiste  essentiellement  dans  une 
inflammation  chronique  des  tuniques  interne  et  externe,  avec  atrophie  de 
la  tunique  moyenne.  Dans  ces  conditions,  surtout  quand  la  lésion  nucléaire 
existe  sans  que  l'épaississement  conjonctif  soit  réalisé,  les  tuniques  cèdent, 
se  laissent  distendre,  et  l'anévrysme  miliaire  est  constitué. 

Il  est  assez  facile  de  constater  ces  lésions  une  fois  réalisées  et  dans  leur 
ensemble  ;  mais  il  est  fort  difficile  de  déterminer  quelle  est  la  lésion  primi- 
tive dans  ce  processus  complexe. 

Pour  Charcot  et  Bouchard,  la  lésion  primitive  essentielle  serait  la  péri- 
artérite,  la  sclérose  externe  ;  on  pourrait  dire  que  la  péri-artérite  est  la  lésion 
de  l'hémorrhagie  cérébrale,  tandis  que  l'endartérite  est  la  lésion  du  ramol- 
lissement. 

Pour  Zenker,  au  contraire,  la  lésion  primitive  serait  celle  de  la  tunique 
interne  ;  ce  serait  la  sclérose  interne.  Les  uns  et  les  autres  se  retrouvent  du 
reste  d'accord  sur  le  résultat  final,  sur  la  description  de  l'anévrysme  une 
fois  formé. 

Dans  un  travail  récent,  Eichler  *  a  repris  cette  question  des  anévrysmes 
miliaires. 

Il  admet,  avec  Charcot  et  Bouchard,  que  l'hémorrhagie  cérébrale  est  due 
à  la  rupture  des  anévrysmes  miliaires.  Mais  il  arrive,  sur  la  structure  et  le 

1  D.  Arch.  f.  Min.  Med.,  XXII;  1.  —  CentraWl.  f.  Nerv.,  I,  227. 
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mode  de  formation  de  ces  anévrysmes,  à  des  conclusions  qui  se  rapprochent 
plutôt  des  idées  de  Zenker  que  de  celles  de  Charcot. 

Le  développement  des  anévrysmes  miliairesest  dû,  d'après  lui,  à  une  en- 
dartérite  chronique  identique  à  la  sclérose  artérielle.  La  tunique  interne 
s'épaissit  et  forme  une  saillie  dans  le  vaisseau,  d'aspect  uniforme  ou  lamel- 
leux,  due  à  l'accumulation  des  cellules  entre  l'endothélium et  lalame  homo- 
gène qui  touche  à  la  tunique  musculaire. 

C'est  là  la  seule  altération  du  début  ;  puis  l'anévrysme  se  forme,  et  alors, 
dans  cette  seconde  période,  la  tunique  musculaire  s'atrophie,  sans  disparaî- 
tre le  plus  souvent  ;  la  tunique  externe  reste  ordinairement  sans  altérations; 
mais  il  peut  se  faire  une  accumulation  de  cellules  lymphatiques  dans  l'espace 
que  Eichler  a  décrit  avec  Axel  Key  et  Retzius.  La  tunique  interne  peut  se 
calcifier  ou  subir  la  dégénérescence  graisseuse. 

Ce  serait  donc  là  une  endartérite  chronique  qui  résulterait  de  l'action 
sénile  commune. 

Dans  la  grande  généralité  des  cas  d'hémorrhagie  cérébrale,  on  trouve  les 
anévrysmes  miliaires. 

Il  faut  se  rappeler  cependant  qu'on  peut  trouver  ces  anévrysmes  dans  des 
cas  où  il  n'y  a  pas  eu  d'hémorrhagie;  mais  on  peut  dire  encore  que  ces 
malades  étaient  disposés  à  l'hémorrhagie  cérébrale,  et  que  l'occasion  seule 
a  manqué  pour  qu'elle  se  réahse. 

Ces  anévrysmes  ne  sont  pas  du  reste  une  lésion  banale  de  la  vieillesse  (ce 
qui  leur  enlèverait  toute  signification).  On  les  trouve  à  d'autres  âges  quand 
il  y  a  eu  hémorrhagie  cérébrale,  et  il  y  a  des  vieillards  qui  n'en  présentent 
pas. 

Les  tableaux  statistiques  établissent  qu'il  y  a  des  rapports  de  fréquence 
très-intimes  entre  l'anévrysme  miliaire  et  l'hémorrhagie  cérébrale.  Ces  rap- 
ports existent  pour  l'âge  des  sujets,  le  siège  habituel  des  lésions,  etc. 

On  peut  poser  en  principe, non  d'une  manière  absolue,  mais  d'une  manière 
générale,  que,  dans  les  cas  d'hémorrhagie  cérébrale,  il  y  a  une  lésion  arté- 
rielle le  plus  souvent  exprimée  par  les  anévrysmes  miliaires. 

Les  anévrysmes  miliaires  étant  considérés  comme  la  cause  immédiate, 
prochaine,  de  l'hémorrhagie  cérébrale,  il  faut  déterminer  maintenant  les 
causes  secondes  de  cette  hémorrhagie,  c'est-à-dire  les  conditions  dans  les- 
quelles les  anévrysmes  miliaires  se  développent  eux-mêmes. 

C'est  une  question  fort  difficile,  encore  très-obscure;  on  en  connaît  seu- 
lement quelques  éléments. 

On  peut  d'abord  poser  en  principe  que  Vdge  joue  un  grand  rôle  et  que  la 
sénilité  dispose  à  ces  altérations.  D'une  manière  générale,  on  doit  dire 
que  l'hémorrhagie  cérébrale  est  d'autant  plus  fréquente  que  l'âge  est  plus 
avancé. 
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On  en  a  observé  chez  de  tout  jeunes  enfants,  même  dans  la  vie  intra-uté- 
rine ;  mais  c'est  de  60  à  70  ans  qu'on  en  observe  le  plus.  Sil'on  ennote  moins 
après  cet  âge,  c'est  simplement  à  cause  de  la  diminution  de  la  population. 

Rosenthal  cite  les  chiffres  suivants  de  Burrows,  relativement  à  l'influence 
de  l'âge.  Les  cas  d'apoplexie  sont,  pour  1000,  dans  la  proportion  de 


5,3  ... 

de    20    à    30  ans. 

12      ... 

de    30    à    40    — 

22,2  ... 

de    40    à    50    — 

31,3  ... 

de    50    à    60    — 

54      ... 

de    60    à    70    — 

60      ... 

de    70    à    80    — 

;ompose  ainsi 

les  229  cas  qu'il  a  obs 

1   ... 

avant            20  ans. 

7    ... 

entre  20  et  30    — 

17   ... 

—    30  et  40    — 

172  ... 

—    40  et  60    — 

24  ... 

—    60  et  70   — 

5  ... 

—    70  et  80   — 

3  ... 

au-dessus  de  80   — 

229 

Pour  le  sexe,  il  n'y  a  rien  de  précis.  Les  hommes  semblent  présenter  un 
plus  grand  nombre  de  cas  que  les  femmes  :  ainsi,  Gintrac  compte  401  hom- 
mes contre  299  femmes  sur  700  malades;  Falret  1660  hommes  et  637 
femmes  sur  2297,  etHammond  153  hommes  et  76  femmes  sur  229  cas.  Mais 
cela  vient  de  ce  que  le  sexe  masculin  est  exposé  ou  s'expose  à  plus  de 
causes  d'hémorrhagie,  comme  l'alcoolisme,  les  efforts,  etc. 

h'hérédité  est  une  condition  parfaitement  positive,  dont  on  ne  peut  nier 
l'importance.  Sans  qu'on  puisse  dire  pourquoi,  il  y  a  des  familles  dans  les- 
quelles on  meurt  d'hémorrhagie  cérébrale,  des  familles  dans  lesquelles  les 
anévrysmes  miliaires  sont  véritablement  héréditaires.  Ce  sont  là  du  reste  des 
documents  que  l'on  ne  peut  guère  recueillir  que  dans  la  clientèle  privée. 

Dieulafoy  a  présenté  récemment  à  l'Académie  de  Médecine  un  intéres- 
sant mémoire  dans  lequel  il  établissait  sur  de  nouvelles  observations  l'hé- 
rédité de  l'hémorrhagie  cérébrale,  qu'il  assimilait  à  l'hérédité  de  laphthisie 
et  du  cancer.  Il  arrivait  aux  conclusions  suivantes  : 

1.  La  maladie  hémorrhagie  cérébrale  est  héréditaire. 

2.  Elle  détermine,  dans  une  même  famille,  tantôt  l'apoplexie,  tantôt 
l'hémiplégie,  et  la  gravité  des  accidents ,  la  mort  rapide  ou  la  survie  ne 
sont  subordonnées  qu'à  la  localisation  de  la  lésion  cérébrale. 

3.  L'hémorrhagie  cérébrale  apparaît,  en  général,  à  un  âge  assez  avancé; 
néanmoins  elle  frappe  assez  souvent,  aux  diverses  périodes  de  la  vie,  plu- 
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sieurs  membres  d'une  même  famille,  et  il  n'est  pas  rare  que  dans  une  li- 
gnée une  génération  plus  jeune  soit  atteinte  avant  une  génération  plus 
avancée. 

En  tête  des  maladies,  des  états  morbides  qui  peuvent  produire  l'hémor- 
rhagie  cérébrale,  il  faut  placer  l'alcoolisme,  qui  peut  agir  doublement  : 
dans  l'intoxication  chronique,  il  produit  les  anévrysmes  miliaires,  et,  par 
les  crises  d'intoxication  aiguë,  il  peut  en  provoquer  la  rupture. 

Viennent  ensuite  l'intoxication  saturnine  (Gintrac),  la  goutte,  le  rhuma- 
tisme. Mais,  je  le  répète,  ce  sont  là  des  questions  difficiles  et  encore  à 
l'étude. 

Voilà  donc  l'anévrysme  miliaire  formé  sous  l'influence  d'une  ou  de 
plusieurs  des  causes  indiquées  ou  sous  l'influence  d'autres  causes.  C'est 
par  la  rupture  de  ces  anévrysmes  que  se  produira  l'hémorrhagie. 

Comment  se  fait  cette  rupture  ? 

La  rupture  peut  se  produire  de  deux  manières,  et  développer  ainsi,  ou 
une  bémorrhagie  capillaire  ou  un  vaste  foyer  hémorrhagique. 

La  lésion  atrophique  de  la  tunique  moyenne  et  quelquefois  la  dégénéres- 
cence graisseuse  de  la  paroi  font  que  l'anévrysme  cède,  et  le  sang  s'épan- 
che alors  dans  la  gaine  lymphatique.  On  trouve  la  gaîne  remplie,  comme  le 
vaisseau,  de  globules  sanguins,  et  souvent  il  y  a  aussi  des  globules  au  de- 
hors de  la  gaîne,  entre  les  éléments  nerveux  refoulés.  L'hémorrhagie  ca- 
pillaire peut  rester  dans  cet  état;  elle  est  souvent  aussi  le  premier  degré 
de  l'hémorrhagie  en  foyer. 

L'hémorrhagie  en  foyer  peut  se  produire  par  la  réunion  de  plusieurs 
hémorrhagies  capillaires,  quand  plusieurs  anévrysmes  se  rompent  dans  le 
voisinage  les  uns  des  autres.  D'autres  fois  elle  peut  se  produire  d'emblée, 
quand  l'anévrysme  siège,  par  exemple,  sur  une  artériolede  plus  fort  cali- 
bre, qui  donne  plus  de  sang  à  la  fois  ;  ce  sang  se  collecte  alors  en  foyer. 

Sous  quelles  influences  a  lieu  cette  rupture  des  anévrysmes  miliaires  ? 

C'est  ici  que  se  placent  les  causes  banales  de  l'hémorrhagie  cérébrale, 
citées  partout.  Mais  ces  causes  ne  produisent  pas  l'hémorrhagie  en  réalité, 
ou  du  moins  elles  ne  la  produisent  que  chez  un  individu  déjà  disposé  par 
l'altération  de  ses  vaisseaux. 

Ainsi,  toutes  les  causes  de  congestion  cérébrale  sont  insuffisantes  à  déve- 
lopper de  toute  pièce  une  bémorrhagie  cérébrale  chez  un  individu  ordinaire. 
Mais,  chez  un  sujet  qui  est  déjà  porteur  d'anévrysmes  miliaires,  ce  sont  là 
des  occasions  qui  pourront  provoquer  la  rupture  de  l'anévrysme,  et,  à  ce 
titre,  il  est  bon  de  les  connaître. 

La  condition  essentielle,  capitale,  que  doit  remplir  une  cause  pour  en- 
traîner la  rupture  d'un  anévrysme  miliaire,  c'est  d'augmenter  la  tension 
vasculaire  dans  les  vaisseaux  cérébraux. 
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On  divise  quelquefois,  à  ce  point  de  vue,  les  causes  de  cet  ordre  en  cau- 
ses qui  en  augmentent  habituellement  la  tension  sanguine,  et  causes  qui 
produisent  une  augmentation  brusque.  Parmi  les  causes  générales  de  conges- 
tion, soitactive,  soitpassive,  on  sépare  celles  qui  produisent  cette  congestion 
d'une  manière  lente  et  durable,  et  celles  qui  la  produisent  d'une  manière 
rapide  et  momentanée. 

Mais  la  congestion  habituelle  du  cerveau  ne  pourra  entraîner  l'hémor- 
rhagie  cérébrale,  quand  elle  la  produira,  que  par  les  variations  brusques 
auxquelles  elle  est  elle-même  toujours  soumise.  Cette  division  ne  me  pa- 
raît donc  pas  utile  à  accepter  en  clinique. 

Nous  reprendrons  simplement  les  causes,  telles  que  nous  les  avons  clas- 
sées et  énumérées  dans  l'histoire  même  de  la  congestion  cérébrale. 

U état  du  cœur  a  d'abord  une  grande  importance  :  les  hypertrophies  de 
cet  organe,  surtout  les  hypertrophies  non  compensatrices  des  lésions  val- 
vulaires  ou  vasculaires,  pourront  causer  l'hémorrhagie  cérébrale. 

On  sait,  en  effet,  que  l'hémorrhagie  cérébrale  est  constatée  assez  sou- 
vent dans  le  mal  de  Bright,  ou  tout  au  moins  dans  la  forme  de  mal  de  Bright 
qui  correspond  au  petit  rein  contracté.  Ici,  toutes  les  conditions  sont  favo- 
rables pour  la  production  de  cet  accident  :  il  y;a  l'hypertrophie  du  cœur,  et 
il  y  a  cette  altération  des  petits  vaisseaux  de  la  périphérie  signalée  par  les 
travaux  récents  de  l'Ecole  anglaise. 

Une  partie  seulement  de  ces  conditions  est  réalisée  dans  le  cœur  forcé, 
l'hypertrophie  essentielle. 

Vient  ensuite  Vétat  de  la  circulation  générale.  La  suppression  brusque 
d'une  hémorrhagie,  d'un  flux,  etc.,  pourra  servir  de  cause  occasionnelle 
pour  la  rupture  d'un  anévrysme  miliaire. 

Il  en  est  de  même  du  froid,  qui  peut  agir  d'une  manière  analogue,  en 
faisant  brusquement  contracter  les  petits  vaisseaux  de  la  périphérie.  Depuis 
Hippocrate,  on  a  noté  la  fréquence  de  l'apoplexie  en  hiver.  C'est  surtout 
le  froid  subit  qui  agit  particulièrement. 

Bamberger  cite  un  jeune  homme  qui,  échauffé  par  le  travail,  se  jeta  dans 
une  rivière  et  fut  pris  d'une  hémiplégie  qui  dura  plusieurs  mois.  Le  même 
auteur  cite  également  un  homme  de  30  ans  qui  fut  frappé  d'apoplexie  sous 
une  douche  froide.  Bouchard  cite  deux  cas  survenus  dans  un  bain  froid 
pris  après  la  marche.  Brouardel  parle  d'un  élève  d'un  collège  de  Paris  qui 
fut  aussi  frappé  dans  des  conditions  analogues. 

L'acte  de  la  digestion,  qui,  comme  nous  l'avons  vu,  peut  produire  la  con- 
gestion cérébrale  par  un  mécanisme  complexe,  doit  cependant  être  encore 
rangé  dans  cette  catégorie  de  faits. 

Comme  causes  agissant  directement  sur  la  circulation  cérébrale ,  on 
peut  citer  certaioes  substances,  comme  l'alcool,  etc.;  les  causes  morales,  les 
émotions,  l'insolation;  on  y  ajoute  quelquefois  l'influence  du    sommeil  (?). 

Ces  divers  éléments  étiologiques  se  surajoutent  du  reste  le  plus  souvent 
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pour  produire  l'hémorrhagie  cérébrale.  C'est  ainsi  qu'on  nous  citait,  ces 
jours-ci,  le  fait  d'une  dame  qui  fut  frappée  d'hémorrhagie  cérébrale  sous 
l'influence  combinée  d'un  froid  vif  et  d'une  violente  émotion  pendant  le 
travail  de  la  digestion. 

Les  causes  de  la  congestion  passive,  en  augmentant  aussi  la  tension  san- 
guine dans  les  vaisseaux  du  cerveau,  pourront  amener  également  la  rupture 
des  anévrysmes  miliaires.  C'est  ainsi  qu'agissent  les  maladies  du  cœur  et 
des  poumons  et  surtout  les  efforts. 

On  connaît  la  fréquence  des  apoplexies  dans  l'acte  de  la  défécation,  et 
aussi  chez  les  vieillards  pendant  le  coït,  dans  les  maisons  de  prostitution. 
M.  O.  Larcher  a  récemment  attiré  l'attention  sur  des  faits  curieux  du 
même  genre  qui  se  développent  chez  les  oiseaux. 

Chez  les  oiseaux,  notamment  à  l'époque  des  amours,  il  y  a  une  sur- 
activité vitale  considérable  qui  s'accompagne  d'une  congestion  fort  intense 
des  centres  nerveux,  pouvant  entraîner  la  mort,  et  qui  produit  quelquefois 
l'hémorrhagie  cérébrale  quand  il  y  a  une  altération  préalable  des  vaisseaux. 
Les  oies,  les  canards,  les  poules,  sont  plus  exposés  à  cet  ordre  d'accidents, 
que  semble  favoriser  le  trop  fréquent  accomplissement  de  l'acte  nécessaire  à 
la  reproduction  *. 

Quelquefois,  enfin,  des  secousses  bien  plus  simples  peuvent  être  invo- 
quées, le  rire,  par  exemple,  qui,  dit-on,  aurait  provoqué  l'apoplexie  chez  le 
pape  Léon  X. 

Mais,  il  faut  le  répéter  'en  terminant  ce  paragraphe,  ce  ne  sont  là  que 
des  causes  occasionnelles,  accessoires,  qui  produisent  la  rupture  des  ané- 
vrysmes miliaires  quand  ceux-ci  existent  déjà,  mais  qui  resteraient  abso- 
lument sans  action  si  le  vaisseau  n'était  pas  déjà  altéré. 

Une  fois  le  sang  sorti  du  vaisseau  et  collecté  en  foyer,  que  devient-il  ? 

Nous  avons  à  faire  ici  l'histoire  anatomo-pathologique  du  foyer  hémor- 
rhagique  (PI.  II,  fig.  1). 

Quand  le  sang  épanché  est  en  petite  quantité,  il  écarte  et  sépare  en 
quelque  sorte  les  éléments  nerveux,  mais  souvent  il  ne  les  rompt  pas.  C'est 
le  contraire  qui  se  produit  quand  le  foyer  est  volumineux.  Dans  ce  dernier 
cas,  déjà,  à  l'ouverture  du  crâne,  on  trouve  les  circonvolutions  aplaties, 
anémiées;  le  cerveau,  ou  tout  au  moins  l'hémisphère  atteint,  semble  gonflé 
et  fluctuant. 

Le  caillot,  dans  les  premiers  jours,  remplit  toute  la  cavité  qu'il  s'est 
creusée  ;  il  ne  se  rétracte  pas  en  se  coagulant.  Comme  l'a  très-bien  fait 
observer  Charcot,  le  sang  de  l'hémorrhagie  cérébrale  se  coagule,  non 
comme  dans  une  palette,  mais  comme  dans  le  cœur  droit. 

Ensuite  la  dégénérescence  granuleuse  s'empare  de  tous  les  éléments  qui 

1  Acad.  des  Se,  26  févr.  1877. 
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constituent  le  caillot  :  globules  rouges,  leucocytes,  fibrine,...  tout  disparaît 
peu  à  peu. 

Les  globules  rouges  présentent  cette  particularité  qu'en  s'altérant  ils 
perdent  leur  matière  colorante  ;  mais  celle-ci  ne  se  détruit  pas,  elle  imbibe 
la  substance  cérébrale  qui  est  autour  du  foyer.  Elle  se  transforme  en  béma- 
toïdine  et  forme  de  petits  cristaux  persistants,  qui,  on  peut  le  dire,  ne  dis- 
paraissent jamais  plus. 

Le  caillot  lui-même  se  condense,  devient  gris  et  se  détacbe  de  la  paroi. 
La  paroi,  à  son  tour,  subit  des  altérations  importantes:  la  substance 
nerveuse  se  ramollit,  subit  la  dégénérescence  granulo-graisseuse.  Ce  ramol- 
lissement, qu'on  a  pris  souvent  pour  la  cause  dôl'bémorrbagie  (ramollisse- 
ment hémorrbagipare  de  Rochoux) ,  est  en  réalité  postérieur  à î'bémorrbagie  : 
il  en  est  la  conséquence. 

En  même  temps  que  le  tissu  nerveux  proprement  dit  disparait  ainsi,  du 
tissu  conjonctif  se  développe,  s'organise.  La  névroglie  modifiée  forme  ainsi 
comme  les  parois  d'un  kyste.  Ce  tissu  conjonctif  retient  les  cristaux  d'héma- 
toïdine  et  conserve  une  teinte  ocreuse  caractéristique. 

Le  caillot,  réduit  maintenant  en  une  petite  masse  de  boue  ocreuse, 
persiste  encore  très-longtemps  pendant  des  mois  et  des  années.  Il  dispa- 
rait ensuite  en  totalité.  Il  reste  alors  une  cicatrice  indélébile  :  c'est  le  kyste 
avec  sa  paroi  conjonctive  ocreuse,  qui  reste  béant,  les  lèvres  écartées,  si 
le  foyer  est  grand  ;  les  lèvres,  au  contraire,  rapprocbées  et  formant  cica- 
trice linéaire,  si  le  foyer  est  petit. 

Souvent  l'altération  ne  se  borne  pas  là.  Quand  la  lésion  siège  vers  les 
corps  opto-striés,  dans  la  capsule  interne,  ou  encore  dans  la  région  motrice 
de  l'écorce  cérébrale,  il  se  produit  ce  que  l'on  appelle  des  lésions  secon- 
daires, descendantes. 

La  lésion  descendante  est  une  lésion  des  tubes  nerveux,  des  conducteurs. 
C'est  une  lésion  analogue  à  celle  d'un  nerf  que  l'on  a  séparé  de  son  centre 
trophique.  L'hémorrhagie  ou  le  ramollissement,  et  d'une  manière  générale 
toute  lésion  destructive,  détermine  une  altération  dans  tout  le  système  des 
fibres  qui  passent  par  le  point  lésé  pour  aller  à  leur  centre  trophique. 

La  lésion  secondaire  est  une  lésion  scléreuse  avec  atrophie  des  éléments 
actifs  et  développement  de  tissu  conjonctif. 

On  peut  la  suivre  dans  le  pédoncule  cérébral,  la  protubérance  annulaire, 
la  pyramide  antérieure,  toujours  du  côté  de  la  lésion.  Puis,  au-delà  de 
l'entre-croisement,  on  trouve  souvent  deux  faisceaux  dégénérés  :  un  direct 
(le  moins  important)  à  la  partie  interne  du  cordon  antérieur  de  la  moelle  ; 
l'autre  croisé  (le  plus  constant),  plus  volumineux,  qui  occupe  le  cordon 
latéral  du  côté  opposé  à  la  lésion. 

Ces  faisceaux  altérés  vont  en  diminuant  de  haut  en  bas,  s'amincissent  et 
disparaissent.  Le  premier  (faisceau  direct)  s'arrête  à  la  région  dorsale  ;  le 
second  (faisceau  croisé)  va  jusqu'à  la  région  lombaire. 
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Nous  ne  faisons  ici  qu'indiquer  sommairement  ces  lésions,  que  nous  re- 
trouverons avec  plus  de  détails  dans  l'histoire  des  maladies  de  la  moelle*. 

Nous  verrons  un  peu  plus  loin  qu'au  point  de  vue  clinique  on  retrouve 
dans  l'hémorriiagie  cérébrale  des  phénomènes  correspondant  aux  diverses 
phases  de  l'histoire  anatomique  :  il  y  aies  symptômes  de  la  première  période, 
période  de  formation  du  kyste,  et  les  symptômes  de  la  deuxième  période, 
période  des  lésions  secondaires. 

Nous  pouvons  résumer  en  quelques  mots  l'histoire  anatomique  de  l'hé- 
morrhagie  cérébrale  par  anévrysmes  miliaires,  telle  que  nous  venons  de  la 
faire. 

Des  causes  variées  et  encore  mal  connues,  comme  la  sénilité,  l'alcoo- 
lisme ,  certaines  diathèses,  produisent  une  altération  des  petits  vaisseaux 
caractérisée  par  la  lésion  de  la  tunique  externe,  et  le  plus  souvent  aussi  de 
la  tunique  interne,  avec  atrophie  de  la  tunique  moyenne,  aboutissant  à  la 
formation  d'anévrysmes  miliaires.  Ces  anévrysmes  une  fois  formés,  les 
causes  générales  de  congestion  cérébrale  déterminent  la  rupture  d'un  ou 
de  plusieurs  anévrysmes  plus  ou  moins  volumineux,  et  l'hémorrhagie  est 
constituée. 

Le  caillot  disparait  progressivement  en  laissant  sa  matière  colorante,  qui 
imbibe  le  tissu  ambiant.  Le  tissu  nerveux  se  ramollit  autour  du  caillot;  le 
tissu  conjonctif  se  développe,  forme  un  kyste  et  aboutit  enfin  à  une  cicatrice 
ocreuse.  Dans  un  grand  nombre  de  cas,  une  sclérose  descendante  se  déve- 
loppe au-dessous  de  la  lésion  principale,  et  va,  par  un  trajet  spécial,  jusque 
dans  la  moelle  (région  dorsale  et  région  lombaire) . 

Telle  est  l'histoire  anatomique  commune,  la  plus  habituelle,  de  l'hémor- 
rhagie cérébrale.  Mais  ce  n'est  pas  l'histoire  absolument  constante  de  tous 
les  cas.  Avant  d'aller  plus  loin  et  de  mettre  l'évolution  clinique  de  la  maladie 
en  face  de  son  évolution  anatomique,  nous  devons  dire  un  mot  des  autres 
conditions  anatomiques  qui  ont  été  invoquées  et  qui  peuvent,  quoique  plus 
rarement,  .produire  des  hémorrhagies  cérébrales. 

D'abord,  la  lésion  vasculaire  est-elle  toujours  celle  que  nous  avons  dé- 
crite ?  N'y  en  a-t-il  pas  d'autres  ? 

Quelques  auteurs,  Robin,  Paget,  ont  noté  la  dégénérescence  graisseuse 
des  capillaires  et  en  ont  fait  une  cause  de  l'hémorrhagie  cérébrale.  Bou- 
chard a  discuté  ces  travaux. 

D'abord,  on  a  souvent  pris  pour  de  la  dégénérescence  graisseuse  une 
accumulation,  dans  la  gaîne  lymphatique,  de  corpuscules  graisseux  venus 
du  ramollissement,  décrit  plus  haut,  du  tissu  nerveux.  D'autre  part,  on 
trouve  cette  lésion  dans  beaucoup  de  cas,  chez  les  enfants  cachectiques, 

^  Voy.  le  chapitre  m  (art.  I)  de  la  2^  partie. 
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par  exemple,  etc.,  sans  rapport  aucun  de  fréquence  avec  l'hémorrhagie 
cérébrale  elle-même. 

Si  cette  lésion  joue  un  rôle  dans  la  pathogénie  de  l'hémorrhagie  céré- 
brale, c'est  un  rôle  absolument  secondaire. 

La  question  est  plus  délicate  quand  il  s'agit  de  déterminer  l'influence 
pathogénique  de  Vendartérite  et  de  Vathérome. 

Depuis  Abercrombie  jusqu'à  Charcot  et  Bouchard,  on  a  attribué  une 
grande  importance  à  cette  lésion,  qui  agirait  de  deux  manières  :  1°  en  dé- 
terminant la  fragilité  de  la  paroi  altérée  ;  2°  en  lui  faisant  perdre  son  élas- 
ticité ,  ce  qui  donne  une  plus  grande  influence  au  choc  transmis  au  moment 
de  chaque  systole. 

Charcot  et  Bouchard  ont  réagi  contre  cette  doctrine.  Ils  ont  montré, 
par  une  série  de  cas  bien  observés,  que  l'athérome  artériel  coexiste  sans 
doute  souvent  avec  l'hémorrhagie  cérébrale,  mais  que  cependant,  d'après 
des  statistiques  étendues,  il  n'y  a  aucun  rapport  entre  la  fréquence  de  l'a- 
thérome et  la  fréquence  de  l'hémorrhagie. 

Us  ont  alors  repoussé  toute  connexion  entre  l'endartérite  athéromateuse 
et  l'hémorrhagie,  qu'ils  ont  attribuée  uniquement  à  la  péri-artérite,  et  ils 
ont  posé  en  principe  que  l'athérome  artériel  conduit,  non  à  l'hémorrhagie, 
mais  au  ramollissement. 

On  est  arrivé  ainsi  à  poser  bientôt  cette  règle  clinique  :  Quand,  dans  un 
cas  d'apoplexie  ou  d'hémiplégie,  le  pouls  radial  ou  l'état  du  cœur  donnent 
des  signes  d'athérome,  on  doit  penser  au  ramollissement  plutôt  qu'à  l'hé- 
morrhagie. 

Cette  formule  est  trop  absolue.  Il  est  à  peu  près  démontré  aujourd'hui, 
et  c'est  l'opinion  de  Cornil  et  Ranvier,  que  la  lésion  de  l'anévrysme  mi- 
liaire,  la  lésion  de  l'hémorrhagie  cérébrale,  est  à  la  fois  péri-artérite  et 
endartérite,  lésion  des  tuniques  interne  et  externe  avec  atrophie  de  la  tuni- 
que moyenne.  Nous  avons  vu  comment  Eichler  défend  l'opinion  de  Zenker 
contre  celle  de  Charcot. 

Il  faut  donc  repousser  ce  principe  clinique.  La  vérité  est  entre  l'opinion 
ancienne  et  celle  de  Bouchard. 

Ai-je  besoin  de  mentionner  les  traumatismes,  les  tumeurs,  qui,  par 
leurs  progrès,  ouvrent  un  vaisseau  en  en  détruisant  la  paroi?  Ce  sont  là 
des  hémorrhagies  en  dehors  de  la  règle,  et  dans  lesquelles  l'anévrysme 
miliaire  n'a  évidemment  rien  à  voir. 

Une  classe  d'hémorrhagies  cérébrales  difficiles  à  expliquer,  rares,  mais 
incontestables,  est  celle  des  hémorrhagies  dyscrasiques.  Dans  le  typhus, 
toutes  les  maladies  typhiques,  la  pyémie,  l'ictère  grave,  l'anémie  perni- 
cieuse, le  purpura,  l'hémophilie,  la  leucocythémie,  etc.,  on  peut  observer 
des  épanchements  sanguins  dans  le  cerveau. 

Pour  la  leucocythémie,  la  pyémie,  la  mélanémie,  on  invoque  les  obsta- 
cles apportés  à  la  circulation  par  les  globules  blancs,  les  granules  de  pig- 
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ment,  etc.,  qui  peuvent  s'accumuler  et  former  des  embolies.  Dans  un  cas 
d'ictère  grave,  Vulpian  et  Charcot  ont  trouvé  des  anévrysmes  miliaires. 
Dans  une  analyse  intéressante  de  divers  cas  d'iiémorrhagie  cérébrale  dans 
le  cours  du  purpura,  LerebouUet  a  toujours  trouvé  une  lésion  des  vais- 
seaux encéphaliques,  le  plus  souvent  une  stéatose.  On  peut  dire  enfin  que 
d'une  manière  générale  les  dyscrasies,  en  troublant  la  nutrition  des  vais- 
seaux, rendent  leurs  parois  friables,  fragiles,  et  disposent  aux  hémorrha- 
gies. 

La  classe  des  bémorrhagies  dyscrasiques  est  donc  une  classe  mal  définie, 
encore  à  l'étude,  et  pour  laquelle  une  explication  générale  serait  prématu- 
rée. Ce  sont  là  du  reste  des  cas  exceptionnels. 

Et  on  peut,  en  définitive,  comme  formule  clinique  générale  suffisamment 
approchée,  conserver  ce  que  j'ai  dit  de  l'histoire  de  l'hémorrhagie  céré- 
brale par  rupture  des  anévrysmes  miliaires. 

Pour  terminer  ce  qui  a  trait  à  l'anatomie  pathologique,  nous  n'avons 
plus  qu'à  ajouter  quelques  mots  relatifs  au  siège  de  l'hémorrhagie  cérébrale. 

Les  statistiques  ne  peuvent  pas  être  faites  avec  les  observations  publiées, 
à  cause  de  la  négligence  que  l'on  met  à  faire  connaître  les  cas  ordinaires. 
Il  faut  prendre  tous  les  cas  qui  se  présentent  dans  un  laps  de  temps  donné, 
et  les  comparer. 

Voici  ce  que  nous  avons  recueilli,  pendant  l'année  1879,  dans  notre 
service  de  vieillards  à  l'Hôpital- Général. 

Nous  avons  eu  11  malades  présentant  à  l'autopsie  des  foyers,  anciens 
ou  récents,  d'hémorrhagie  cérébrale.  Sur  ces  11  malades,  il  y  a  6  hommes 
et  5  femmes. 

Ces  11  malades  nous  ont  présenté  20  foyers,  dont  lia  droite,  8  à  gau- 
ehe  et  1  dans  le  cervelet.  5  sujets  n'avaient  qu'un  foyer  ;  4  en  présentaient 
2;  1  en  avait  3  et  1,  4. 

Quant  au  siège,  voici  comment  ils  se  décomposent  : 

Région  opto-striée  et  pénétration  venlriculaire  (vastes 

foyers) 2 

Couche  optique  et  noyau  caudé 2   I  Région  opto-striée 

(dont  1  avec  pénétration  ventriculaire).  (  12 

Couche  optique 2 

Noyau  lenticulaire. 6 

Centre  ovale 2   \ 

(dont  1  avec  pénétration  sous  les  méninges).  >       Hémisphère 

Circonvolutions 5    /  ' 

Cervelet 1 

Malgré  leur  petit  nombre,  ces  chiffres  sont  assez  instructifs.  Je  ferai 
d'abord  remarquer  la  plus  grande  fréquence  à  droite  (11  contre  8),  fait  que 
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les  auteurs  ont  déjà  signalé,  sans  en  donner  l'explication.  Il  est  remarqua- 
ble que  pour  le  ramollissement  ce  soit  le  contraire. 

Pour  le  siège,  ils  confirment  ce  qui  ressort  de  toutes  les  statistiques  :  la 
fréquence  la  plus  grande  de  l'hémorrhagie  dans  la  région  opto-striée,  et 
parmi  les  cas  de  cette  dernière  catégorie  la  lésion  facile  du  noyau  lenti- 
culaire. 

Gharcot  a  insisté  sur  ce  fait.  C'est  à  la  partie  externe  du  noyau  lenti- 
culaire que  se  ramifient  les  artères  striées  ;  elles  sont  logées  là,  entre  le 
noyau  gris  et  la  capsule  externe,  qui  n'adhère  pas  au  corps  strié,  mais  en 
est  séparée  par  une  sorte  de  ventricule  supplémentaire,  cavité  virtuelle  ; 
c'est  là  que  s'ouvre  très-facilement  cette  artère  que  Oharcot  a  appelée 
l'artère  de  l'hémorrhagie  cérébrale.  C'est  le  siège  de  prédilection  des  foyers 
hémorrhagiques. 

J'insisterai  enfin  sur  un  point,  signalé  déjà,  mais  qui  m'a  paru  plus 
général  qu'on  ne  le  dit  ordinairement  :  c'est  la  symétrie  remarquable  que 
présentent  très-souvent  les  foyers  multiples  d'hémorrhagie  cérébrale.  Ainsi, 
quand  un  malade  a  une  hémorrhagie  dans  l'hémisphère  gauche  et  s'il 
a  eu  antérieurement  une  hémorrhagie  à  droite  ,  on  constatera  le  plus 
souvent  que  ces  deux  foyers  siègent  dans  des  points  assez  exactement 
symétriques. 

Six  de  nos  malades  ont  eu  des  foyers  multiples  ;  cinq  seulement  ont 
eu  ces  foyers  bilatéraux,  au  nombre  de  douze.  Or,  sur  ces  douze  foyers, 
dix  étaient  symétriques  deux  à  deux  ;  un  seul  malade  faisait  exception  à 
cette  règle  de  symétrie. 

Il  y  a  là  plus  qu'une  coïncidence.  Et  c'est  un  fait  d'autant  plus  important 
à  noter ,  que  quand  on  trouve  des  foyers  multiples  de  ramollissement  (  ce 
qui  arrive  assez  souvent)  on  ne  constate  rien  de  semblable. 

J'arrive  à  I'Histoire  clinique  de  l'hémorrhagie  cérébrale.  Nous  n'allons 
parler  que  de  cette  maladie  en  général,  c'est-à-dire  décrire  les  symptômes 
communs  qu'elle  présente,  quel  que  soit  le  siège  de  la  lésion.  Nous  étudie- 
rons plus  loin  les  signes  particuliers  qui  dépendent  de  tel  ou  tel  siège  pour 
une  lésion  en  foyer,  quelle  qu'elle  soit*. 

liQi  prodromes  sont  nuls  ou  insignifiants,  en  tout  cas  sans  valeur  clini- 
que. Ce  sont  les  signes  habituels  des  troubles  circulatoires  du  cerveau  : 
douleur  de  tête,  vertiges,  tintements  d'oreille,  ete.  ;  tout  cela  s'exaspérant 
dans  les  efforts,  les  mouvements  brusques. 

Puis  survient  brusquement  Vapoplexie.  Nous  n'avons  plus  à  parler  de 
cet  état,  que  nous  avons  décrit  à  part  et  en  détail. 

L'apoplexie  peut  aussi  manquer  ou  être  incomplète.  Quelquefois  il  y  a  un 
étourdissement  léger,  une  sorte  d'absence,  perte  incomplète  de  connaissance 
après  laquelle  le  malade  se  trouve  paralysé. 

'  Voy.  l'article  IV  :  Diagaostic  du  siège  des  lésions  en  foyer. 
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D'autres  fois  même,  avec  sa  connaissance  complète,  le  malade  se  sent  tout 
d'un  coup  paralysé,  au  moment  de  faire  un  mouvement.  Souvent  il  voit  sa 
paralysie  se  développer  sous  ses  yeux,  et  assiste  à  l'envahissement  succes- 
sif de  la  jambe,  du  bras,  de  la  face,  de  la  langue,  etc. 

Dans  d'autres  cas  encore,  les  sujets  se  trouvent  paralysés  au  réveil  d'un 
sommeil  que  rien  n'a  paru  troubler. 

Broadbent  a  récemment  insisté  sur  un  mode  de  début  spécial,  qu'il 
appelle  apoplexie  progressive,  et  auquel  il  attribue  une  certaine  valeur  pour 
le  diagnostic  de  siège.  «  L'apoplexie  progressive  débute  par  une  brusque 
douleur  dans  la  tète,  une  défaillance,  des  vomissements,  et  continue  par  un 
coma  qui  augmente  peu  à  peu  ;  elle  est  caractérisée  par  la  conservation  ini- 
tiale de  la  connaissance,  le  développement  graduel  des  symptômes  et  une 
issue  fatale  rapide;  la  cause  ne  varie  jamais  etn'est  autre  qu'un  épanchement 
sanguin  considérable...  Le  territoire  hémorrhagique  serait  constamment 
situé  sur  le  côté  externe  du  corps  strié  extra- ventriculaire,  entre  le  ganglion 
et  la  capsule  externe  ' .  » 

Un  phénomène  à  remarquer  dans  certains  cas  est  l'apparition  des  con- 
vulsions et  des  contractures  précoces,  qu'il  faut  toujours  soigneusement  dis- 
tinguer des  contractures  tardives  permanentes.  Ces  phénomènes  d'excitation 
motrice  atteignent  le  côté  paralysé  et  se  généralisent  quelquefois  aux  deux. 

Ils  sont  dus  à  l'excitation  produite  sur  le  tissu  nerveux  ambiant  par  le 
travail  intra-cérébral  du  début,  à  l'altération  delà  substance  nerveuse,  etc., 
mais  ils  ne  se  développent  que  quand  la  lésion  siège  dans  certaines  régions, 
comme  les  pédoncules,  la  protubérance,  le  bulbe,  et  surtout,  d'une  manière 
générale,  dans  les  régions  touchant  aux  méninges,  à  l'épendyme  ventricu- 
laire.  Nous  y  reviendrons  du  reste  à  ce  dernier  point  de  vue. 

Après  l'apoplexie  s'il  y  en  a  eu,  ou  d'emblée  si  l'apoplexie  a  manqué, 
survient  la  période  stationnaire  ou  de  paralysie.  Le  phénomène  principal 
de  cette  période  est  en  effet  la  paralysie. 

Cette  paralysie  est  généralementune  hémiplégie,  habituellement  plus  forte 
au  bras  qu'à  la  jambe.  Il  y  a  souvent  en  môme  temps  déviation  de  la  face  : 
la  commissure  des  lèvres  est  tirée  en  haut  du  côté  sain,  les  pHs  et  les  rides 
sont  plus  accentués  de  ce  côté,  le  malade  ne  peut  pas  siffler  ou  souffler; 
l'asymétrie  de  la  face  apparaît  nettement  quand  il  rit. 

Un  caractère  remarquable  de  cette  paralysie  faciale,  c'est  qu'elle  ne 
frappe  pas  l'orbiculaire  des  paupières.  Le  sujet  ferme  l'œil  du  côté  ma- 
lade comme  de  l'autre  ,  ce  qui  n'arrive  pas  dans  les  paralysies  périphé- 
riques du  facial,  dans  les  paralysies  rhumatismales,  par  exemple,  de  ce 
nerf. 

La  langue,  la  luette,  peuvent  être  déviées.  La  pointe  de  la  langue  est 

1  Rcv.  des  Se.  méd:,  lom,  IX,  2581. 
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alors  dirigée  vers  le  côté  paralysé,  à  cause  de  l'action  du  génioglosse,  dont 
l'antagoniste  est  paralysé. 

Il  y  a  toute  une  catégorie  de  muscles  qui  sont  le  plus  souvent  épargnés. 
Ce  sont  en  général  les  muscles  dont  les  mouvements  sont  toujours  associés 
avec  ceux  des  mêmes  muscles  du  côté  opposé  :  les  muscles  des  yeux,  du 
thorax,  de  l'abdomen. 

J'ai  déjà  indiqué,  à  propos  de  l'apoplexie,  les  phénomènes  observés  par 
Rosenbach  dans  le  côté  hémiplégique^ 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  beaucoup  moins  fréquents  que  les 
troubles  de  motilité  ;  l'hémianesthésie  complète  répond  à  un  siège  spécial 
de  la  lésion  sur  lequel  nous  aurons  à  revenir.  Nous  renvoyons  aussi  les  trou- 
bles des  sens  au  chapitre  consacré  au  diagnostic  de  siège. 

Au  point  de  vue  intellectuel,  une  fois  les  phénomènes  apoplectiques  pro- 
prement dits  disparus,  il  reste  souvent  une  grande  inaptitude  au  travail, 
une  irritabilité  excessive,  des  changements  dans  le  caractère  ;  tous  phéno- 
mènes vulgairement  attribués  au  ramollissement,  mais  qui  peuvent  aussi 
très-bien  dépendre  de  Thémorrhagie. 

La  circulation  des  viscères  est  profondément  troublée  dans  quelques  cas. 
On  trouve  la  congestion  du  poumon,  la  pneumonie,  comme  après  la  sec- 
tion du  pneumogastrique  ;  des  ecchymoses  sous  la  plèvre,  sur  le  cœur,  sur 
l'endocarde  et  les  valvules,  sur  l'estomac,  les  intestins,  les  reins,  etc. —  Ces 
faits,  observés  partons  les  auteurs,  n'ont  pas  l'importance  qu'on  avait  voulu 
leur  attribuer  pour  le  diagnostic  du  siège  des  lésions.  On  a  cru  qu'ils  prou- 
vaient une  lésion  du  bulbe,  du  mésocéphale  ;  nous  verrons  plus  tard  que 
c'est  une  erreur. 

On  peut  observer  aussi  la  paralysie  du  grand  sympathique  dans  le  côté 
hémiplégique^.  C'est  à  cette  cause  qu'est  due,  quand  elle  existe,  l'élévation 
de  température  du  côté  paralysé^.  D'autres  fois  (ce  sont  des  cas  tout  à  fait 
exceptionnels),  les  signes  de  l'hémiplégie  vaso-motrice  sont  complets.  On 
a  alors:  1"  faux  ptosis,  c'est-à-dire  diminution  de  la  fente  palpéhrale,  avec 
possibilité  de  soulever  énergiquement  la  paupière  supérieure  ;  2**  rétrécis- 
sement marqué  de  la  pupille,  toutes  les  branches  oculo-motrices  fonction- 
nant du  reste  normalement  ;  3°  renfoncement  du  bulbe  dans  l'orbite  ;  4°  tem- 
pérature plus  élevée  de  la  moitié  paralysée  delà  face  et  de  l'oreille  corres- 

1  Nous  retrouverons  plus  loin  (2«  partie)  la  trépidation  épileptoïde  ou  réflexe 
tendineux  exagéré,  que  l'on  peut  rencontrer  aussi  dans  l'hémiplégie  suite  d'hémor- 
rhagie  cérébrale. 

2  Voy.  Nothnagel  ;  Betheiligwig  des  Sjjmpathicus  bei  cerebraler  Hémiplégie. 
Virch.  Archiv.  ,  tom.  LXVIII ,  pag.  26.  —  Seeligmiiller  (Centralbl. ,  1878, 
pag.  13) ,  et  Vulpian  {Clin,  de  la  Charité,  pag.  563),  ont  publié  des  faits  analo- 
gues. 

^  Voy  ,  à  l'Appendice,  tout  ce  qui  est  relatif  aux  températures  de  la  tête  et  des 
membres  paralysés  chez  les  hémiplégiques. 
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pondante  ;  5°  sécrétion  anormale  dans  l'œil,  le  nez  et  la  bouche,  du  côté 
paralysé. 

On  peut  enfin  observer  ,  toujours  dans  la  même  période,  des  troubles 
trophiques  accusés,  tels  que  leschare  fessière  et  les  arthropathies. 

L'eschare  sur  la  fesse  paralysée,  decubitus  acutus  de  Samuel,  a  été  bien 
décrite  par  Cbarcot  en  1868.  Nous  en  avons  déjà  parlé  à  propos  de  l'apo- 
plexie et  nous  devrons  y  revenir. 

Les  arthropathies  ont  été  décrites  par  Scott  Alison  d'abord,  puis  par 
Brown-Sequard,  puis  surtout  par  Charcot.  Elles  peuvent  succéder  aux  lé- 
sions en  foyer  en  général. 

Elles  affectent  surtout  les  articulations  du  membre  supérieur  et  rappel- 
lent d'abord  le  rhumatisme,  en  s'accompagnant  souvent  de  tuméfaction,  de 
rougeur  et  de  douleur  articulaires.  —  Anatomiquement,  c'est  une  synovite 
végétante  et  parfois  exsudative,  avec  participation  des  synoviales  tendi- 
neuses au  processus  inflammatoire  (Charcot) . 

C'est  en  général  quinze  jours  ou  un  mois  après  l'attaque  que  les  arthro- 
pathies peuvent  faire  leur  apparition.  Quelquefois  même  elles  marquent  le 
début  de  la  période  tardive. 

Le  phénomène  dominant  de  la  période  tardive  est  la  contracture.  Ces 
contractures  tardives  ont  une  grande  importance  clinique,  à  cause  de  leur 
valeur  pronostique. 

Ces  contractures,  une  fois  complètement  développées,  ne  cèdent  pas  abso- 
lument au  chloroforme  ;  elles  entraînent  des  déformations  articulaires  et  des 
attitudes  vicieuses  qui  persistent  jusqu'à  la  mort.  Elles  sont  plus  fréquentes 
et  beaucoup  plus  marquées  au  membre  supérieur  qu'à  l'inférieur.  Elles 
peuvent  aussi,  quoique  rarement,  affecter  la  face;  dans  ce  cas,  les  traits 
sont  naturellement  tirés  du  côté  contracture,  ce  qui,  à  un  examen  superfi- 
ciel, peut  tromper  sur  le  côté  de  l'hémiplégie. 

Les  contractures  présentent  deux  types  principaux  :  le  type  de  flexion  et 
le  tv'pe  d'extension.  Le  premier  est  le  plus  commun  ;  Bouchard  l'a  trouvé 
26  fois  sur  31  :  tous  les  segments  du  membre  supérieur  sont  alors  fléchis 
les  uns  sur  les  autres  ;  les  doigts  sont  fléchis  dans  la  paume  de  la  main  ;  il 
faut  même  souvent  surveiller  les  ongles  du  malade,  qui  risquent  d'ulcérer 
la  peau  et  qui  nécessitent  quelquefois  l'interposition  d'un  objet,  comme  une 
bande  roulée.  La  main  est  dans  la  flexion  et  la  pronation,  l'avant-bras  fléchi 
à  angle  droit  sur  le  bras,  qui  est  lui-même  fortement  appliqué  contre  le  tronc. 

Le  type  d'extension  ne  diffère  que  par  l'extension  de  l'avant-bras  sur  le 
bras  ;  la  main  et  les  doigts  sont  toujours  en  flexion. 

Quand  la  contracture  existe  au  membre  inférieur,  c'est  en  général  le  type 
d'extension  qui  domine  :  tous  les  segments  sont  dans  l'extension  forcée  ; 
seuls,  les  orteils  sont  souvent  fléchis  en  crochets  sous  la  plante  du  pied. 
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Quelquefois  on  peut,  par  un  effort  plus  ou  moins  violent,  transformer  le 
type  de  flexion  en  type  d'extension.  En  redressant  les  doigts,  par  exemple, 
quand  on  dépasse  un  certain  point,  il  survient  tout  d'un  coup  une  extension 
forcée  qui  peut  persister.  —  Mais  en  général  la  contracture,  quand  elle  est 
un  peu  ancienne,  résiste  à  toute  espèce  d'efforts. 

Avant  les  travaux  de  Charcot  et  Bouchard  sur  les  dégénérations  secon- 
daires de  la  moelle,  on  attribuait  ces  contractures  à  une  exagération  des 
réflexes,  des  mouvements  associés  dans  le  côté  paralysé.  C'est  ainsi  qu'en 
1855,  Duchenne  (de  Boulogne),  dans  la  première  édition  de  son  Traité  sur 
l'électrisation  localisée,  rappelait  que  les  phénomènes  réflexes  s'exagèrent 
chez  les  animaux  auxquels  on  a  enlevé  les  hémisphères  cérébraux,  et  attri- 
buait les  contractures  des  hémiplégiques  à  un  excès  d'excitabilité  analogue 
de  la  moelle,  à  des  mouvements  associés  et  exagérés. 

On  reconnaîtra  tout  à  l'heure  cette  ancienne  théorie  dans  des  travaux 
tout  à  fait  récents. 

Après  les  recherches  de  Charcot  et  de  Bouchard,  on  a  été  d'accord  pour 
attribuer  les  contractures  des  hémiplégiques  à  la  dégénérescence  secondaire 
des  cordons  latéraux  de  la  moelle.  C'est  l'explication  qui  persiste  encore  aU' 
jourd'hui,  et  c'est  pour  cela  que  nous  retrouverons  cette  étude  à  propos  des 
maladies  de  la  moelle.  Mais  je  dois  dire  ici  un  mot  de  l'opposition  que  ren- 
contre cette  doctrine  chez  quelques  savants  d'outre-Rhin. 

Pour  Hitzig*,  la  dégénération  descendante  des  cordons  latéraux  est  inca- 
pable de  déterminer  des  phénomènes  d'excitation  motrice.  Il  considère  la 
contracture  tardive  comme  un  mouvement  associé  excessif,  provoqué  par  le 
moindre  mouvement  volontaire  qu'exécute  le  côté  sain. 

Les  phénomènes  dont  parle  Hitzig,  les  mouvements  associés,  existent  en 
effet  chez  un  certain  nombre  d'hémiplégiques  :  quand  les  patients  accom- 
plissent un  mouvement  avec  leurs  membres  sains,  ce  mouvement  est  exé- 
cuté de  la  même  façon  par  le  côté  paralysé,  qui  est  soustrait  à  l'action  de  la 
volonté^.  Un  genre  de  mouvements  associés  moins  rare  comprend  ceux  que 
l'on  provoque  en  excitant  la  peau  du  côté  paralysé,  avec  l'ongle  par  exemple. 

C'est  à  cette  catégorie  de  phénomènes  qu'Hitzig  rattache  les  contractures 
tardives  des  hémiplégiques.  Il  s'appuie  pour  cela  sur  ce  fait  «  que  la  con- 
tracture hémiplégique  est  notablement  augmentée  lors  de  la  production  de 


1  Voy.  Slraus;  Des  contractures.  Thèse  d'agrég.  Paris,  1875. 

2  Westphal  a  bien  décritce  phéaomèae  ea  1872,  chez  des  hémiplégiques  adultes 
doat  la  paralysie  remontait  à  la  plus  tendre  enfance  (R.  S.  M.,  II,  687).  Bernhardt 
a  fait  en  1874  des  observations  analogues  chez  un  petit  garçon  de  8  ans  [R.  S.  M., 
V,  194).  Nothnagel  a  étudié  et  classé  les  diverses  espèces  de  mouvements  associés 
que  peuvent  présenter  les  hémiplégiques  (loc.  cit.,  pag,  100).  M.  d'Escarra  avait 
déjà,  en  1868,  signalé  les  mouvements  associés  les  plus  simples  qui  se  produisent 
dans  le  bâillement,  l'éternuement,  etc.  (Thèse  de  Paris,  1868.) 
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niouvements  un  peu  vifs,  pendant  la  marche,  au  moment  d'une  émotion.  Il 
s'appuie  aussi  sur  la  diminution  de  la  contracture  pendant  le  sommeil  et 
pendant  les  premières  heures  qui  suivent  le  réveil.  La  volonté,  dans  ces  cas, 
ne  fonctionnant  pas  et  le  sujet  étant  en  repos,  l'excitahilité  du  centre  d'as- 
sociation n'est  pas  mise  en  jeu  et  la  contracture  est  absente  ;  elle  reparaît 
lorsque  l'influx  cérébral  vient  de  nouveau  solliciter  et  ébranler  ce  centre.» 
(Straus.) 

Cette  théorie  met  les  dégénérescences  secondaires  tout  à  fait  hors  de 
cause.  C'est  ainsi  que  Leyden  *  considère  ces  altérations  comme  n'ayant 
pas  de  symptômes  à  elles  et  ne  modifiant  en  rien  le  pronostic  de  la  lésion 
cérébrale. 

Il  nous  est  imposible  d'accepter  une  pareille  opinion,  que  nous  retrouve- 
rons ailleurs  2. 

Les  intermittences  dans  les  contractures,  leurs  variations  sous  l'influence 
de  certaines  causes,  objectées  par  Hitzig,  sont  vraies  au  début  de  ces 
contractures;  mais  on  les  observe  aussi  dans  les  maladies  vraies  et  primi- 
tives des  cordons  latéraux,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus  tard.  D'autre 
part,  comme  le  dit  très-bien  Straus,  si  l'hypothèse  d'Hitzig  était  vraie,  les 
contractures  devraient  se  produire  dès  le  début  môme  de  l'apoplexie.  Si 
elles  ne  se  développent  qu'à  la  période  tardive,  c'est  qu'elles  sont  en  rap- 
port avec  les  lésions  de  cette  période,  c'est-à-dire  avec  les  lésions  secon- 
daires '. 

Nous  maintenons  par  suite  entièrement  la  théorie  française,  qui  rattache 
les  contractures  tardives  des  hémiplégiques  aux  dégénérescences  secon- 
daires descendantes  et  qui  fait  de  ces  contractures,  quand  elles  sont  com- 
plètes et  permanentes,  un  signe  d'incurabilité  à  peu  près  absolue.  Elles  ont 
donc  un  diagnostic  et  un  pronostic. 

Je  termine  par  cette  discussion,  que  j'ai  dû  un  peu  allonger  à  cause  de 
l'actuahté  même  de  la  question,  l'histoire  clinique  de  l'hémorrhagie  céré- 
brale, et  j'arrive  au  Diagnostic  de  cette  affection. 

Le  diagnostic,  à  la  période  d'apoplexie,  est  déjà  fait;  le  diagnostic  entre 
l'hémorrhagie  et  le  ramollissement  ne  pourra  être  établi  utilement  qu'après 
l'étude  de  cette  dernière  lésion.  Le  diagnostic  de  siège  sera  traité  plus  tard 
pour  toutes  les  lésions  en  foyer.  Notre  tâche  actuelle  est  donc  bien  res- 
treinte. 

'   Traité  clinique  des  maladies  de  la  moelle,  trad.  franc.,  pag.  586. 

2  Voy.  plus  loin  (2^  partie,  art,  I)  le  chapitre  m  consacré  à  l'étude  des  Dégéné- 
rescences si^condaires  de  la  moelle. 

<*  Oaimus  vieut  de  discuter  ces  questions  dans  son  récent  article  CoiUractures, 
du  Dictionn.  encycl.  Il  attache  une  très-graade  importance  aux  faits  invoqués  par 
Hitzig  ;  il  admet  qu'il  y  a  uae  irritation  des  centres  excito-moteurs,  mais  par  la 
lésion  scléreuse  secondaire. 
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Nous  essayerons  simplement  de  distinguer  l'bémorrbagie  cérébrale  à  la 
période  paralytique  de  rbémiplégie  bystérique,  de  l'bémiplégie  de  cause 
spinale,  de  rbémiplégie  qui  succède  à  certaines  maladies  aiguës. 

L'bémiplégie  bystérique  se  distinguera  par  les  antécédents  de  la  malade 
et  par  la  coexistence  d  autres  manifestations  bystériques  :  la  brusquerie  du 
début  des  accidents,  souvent  leur  disparition  non  moins  rapide,  la  coïnci- 
dence des  anestbésies...  L'hémiplégie  avec  bémianestbésie  pourrait  plus 
facilement  être  confondue  :  l'byperestbésie  ovarienne,  sur  laquelle  Cbarcot 
a  tant  insisté,  a,  dans  ces  cas,  une  grande  valeur. 

L'bémiplégie  d'origine  spinale  est  rare;  du  reste,  elle  laisse  absolument 
intacts  tous  les  nerfs  cérébraux  et  est  souvent  croisée  pour  le  mouvement  et 
la  sensibilité. 

Les  hémiplégies  qui  peuvent  succéder  aux  fièvres  graves  (Gubler) ,  à  la 
pneumonie  (Lépine),  à  la  gastro-entérite  (Rostan),  à  la  bernie  étranglée 
(Nicaise),  etc.,  se  distingueraient  par  l'existence  même  de  ce  fait  morbide 
antérieur. 

Sans  parler  du  Pronostic  de  l'apoplexie,  le  pronostic  de  l'bémiplégie 
sera  très-variable  suivant  les  cas  et  notamment  suivant  le  siège  de  la  lésion. 

Les  lésions  atropbiques,  l'escbare  fessière  surtout,  sont  un  signe  pro- 
nostique grave,  même  au  point  de  vue  de  la  vie  du  sujet. 

Les  contractures  tardives  et  permanentes  sont  un  signe  pronostique 
grave  aussi,  mais  seulement  au  point  de  vue  de  l'incurabilité  de  la  paralysie. 

Au  début,  le  Traitement  sera  celui  de  l'apoplexie  sanguine  en  général 
et  delà  congestion  cérébrale  :  dérivation  et  révulsion  par  tous  les  moyens; 
quelquefois,  mais  pas  toujours,  déplétion  préalable  par  une  saignée  abon- 
dante, etc. 

La  réaction  contre  les  émissions  sanguines  a  été  telle  dans  ces  derniè- 
res années  que  certains  auteurs  en  sont  venus  à  les  repousser  absolument 
dans  le  traitement  de  l'bémorrbagie  cérébrale. 

Presque  toujours,  dit  Hammond,  le  processus  (dans  le  foyer  apoplecti- 
que) n'est  pas  pathologique  ;  au  contraire,  il  est  à  un  haut  degré  réparateur. 
Prendre  du  sang  à  un  corps  qui  lutte  de  toutes  ses  forces  contre  la  lésion, 
c'est  le  priver  d'une  partie  de  ses  ressources,  sans  modifier  en  aucune 
façon  la  nature  du  mai.  La  pratique  des  purgatifs  même,  qui  est  devenue 
vulgaire,  est  en  opposition  formelle,  non-seulement  avec  cette  assertion  que 
la  chose  principale  est  délaisse!^  le  malade  tranquille,  mais  encore  avec 
le  sens  théorique  du  traitement...  En  fait,  il  n'y  a  qu'à  laisser  le  malade 
parfaitement  tranquille,  avec  la  tête  maintenue  élevée  et  la  chambre  à 
une  température  de  60°  (Fahrenheit)  environ,  autant  que  possible,  et  bien 
aérée. 

Une  assertion  aussi   absolue  me  paraît  inadmissible.  C'est  là  une  des 
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preuves  du  danger  que  peut  présenter  une  application  trop  hâtive  et  trop 
absolue  de  l'anatomie  pathologique  à  la  thérapeutique.  Je  persiste  à  croire 
qu'il  y  a  des  cas  d'hémorrhagie  cérébrale  dans  lesquels  les  émissions  san- 
guines et  les  révulsifs,  intestinaux  ou  autres,  sont  indiqués. 

Ce  n'est  pas  le  caillot  formé  et  réalisé  dans  l'encéphale  qu'il  faut  seule- 
ment considérer,  c'est  le  mouvement  fluxionnaire  général  qui  a  précédé  et 
provoqué  l'hémorrhagie,  qui  lui  survit,  qui  est  quelquefois  môme  accru 
par  ce  corps  étranger  nouveau,  qui  peut  entraîner  de  nouvelles  ruptures 
vasculaires,  qui  généralise  les  effets  apoplectiques  à  tout  le  cerveau,  et  qui, 
très-souvent,  sera  la  cause  directe  de  la  mort.  Débarrasser  une  hémorrhagie 
cérébrale  de  cet  élément  fluxionnaire,  c'est  déjà  rendre  un  très-grand  ser- 
vice au  patient,  c'est  souvent  lui  sauver  la  vie  en  facilitant  le  passage  à 
cette  phase  où  le  caillot  persiste  sans  doute,  mais  ne  produit  plus  qu'une 
hémiplégie,  une  simple  infirmité  qui  ne  menace  plus  l'existence. 

C'est  pour  avoir  méconnu  l'existence  de  cet  élément  fluxionnaire,  cause 
et  suite  de  l'hémorrhagie,  que  l'on  repousse  les  émissions  sanguines.  Or,  ce 
mouvement  fluxionnaire  s'impose  à  tout  clinicien  non  prévenu  ;  c'est  lui 
qui  fait  le  pronostic  et  l'indication  thérapeutique. 

La  nature  médicatrice  est  certainement  une  belle  chose  ;  mais  il  ne  faut 
ni  en  abuser  ni  trop  s'y  fier.  Pour  que  le  processus  soit  réparateur  dans 
l'hémorrhagie,  il  faut  que  tout  élément  d'irritation  et  de  fluxion  soit  tombé. 
Et  pour  cela,  l'intervention  thérapeutique  n'est  pas  inutile. 

A  l'appui  de  sa  thèse,  Hammond  reproduit  le  raisonnement  suivant  de 
Trousseau. 

«  Il  n'y  a  pas  de  médecin  qui  pense  à  la  saignée  quand  il  s'agit  d'un  épan- 
chement  de  sang  à  la  peau,  parce  qu'il  sait  combien  serait  absurde  une  telle 
pratique;  et  cependant,  sauf  la  locaiïsation,  il  n'y  a  pas  de  différence  entre 
ces  deux  processus.  Un  athlète,  par  exemple,  reçoit  dans  un  pugilat  un 
coup  de  poing  sur  la  face  qui  détermine  la  rupture  des  vaisseaux  sanguins 
dans  le  tissu  cellulaire  de  la  région  palpébrale.  Que  penserait-il  d'un  mé- 
decin qui  ordonnerait  la  saignée  du  bras  dans  le  but  de  faire  résorber  le  foyer 
sanguin  ?  » 

On  le  voit ,  c'est  toujours  cette  prétendue  indication  exclusive  de  la  sai- 
gnée :  faire  résorber  le  foyer  sanguin.  Mais  la  question  n'est  pas  là. 
La  preuve  en  est  que,  quand  les  phénomènes  apoplectiques  ont  disparu, 
personne  ne  songe  à  saigner  pour  faciliter  la  résorption  du  caillot,  qui  existe 
cependant  bien  encore.  Mais  pendant  l'apoplexie  il  y  a  autre  chose. 

J'ajouterai  môme  que  cet  élément  peut  aussi  se  présenter  chez  l'athlète. 
Si  le  traumatisme  a  été  violent,  il  peut  être  l'occasion  d'un  mouvement 
fluxionnaire  vers  le  point  blessé  et  son  entourage,  et  dans  ce  cas,  quoi  que 
puisse  en  penser  l'athlète  lui-même,  je  conseillerai  des  émissions  san- 
guines. 

En  résumé,  je  ne  prétends  pas  qu'il  faille  saigner  tous  les  malades  atteints 

9 


130  },rALADIES    DE    L  ENCÉPHALE. 

d'hémorrhagie  cérébrale,  mais  je  dis  quïl  ne  faut  pas  exclure  ces  moyens 
d'une  manière  absolue.  En  admettant  qu'on  ne  puisse  rien  sua*  le  caillot,  il 
y  a  à  côté  un  élément  fluxionnaire  très-important  qui  fait  souvent  le  pro- 
nostic et  l'indication  thérapeutique.  Contre  cet  élément  fluxionnaire,  on 
fera  bien  d'appliquer  les  règles  que  nous  avons  indiquées  à  propos  du  trai- 
tement de  la  congestion  cérébrale  (pag.  103)  et  d'employer,  suivant  les 
cas,  la  saignée,  les  émissions  sanguines  locales  ou  les  révulsifs  cutanés  ou 
autres. 

Une  fois  l'attaque  terminée,  la  période  paralytique  comporte  deux  indi- 
cations: 1°  empêcher  autant  que  possible  le  retour  d'accidents  semblables 
en  prévenant  les  nouvelles  poussées  congestives  auxquelles  le  malade  est 
sujet;  2°  rendre,  si  on  le  peut,  le  mouvement  aux  membres  paralysés. 

La  première  indication  sera  remplie  par  les  moyens  que  nous  avons 
énumérés  pour  le  traitement  de  la  congestion  cérébrale  habituelle  :  révulsifs, 
notamment  sur  le  tube  intestinal;  pour  entretenir  la  liberté  du  ventre,  laxa- 
tifs, purgatifs  répétés;  quelques  sangsues  de  temps  en  temps  au  fondement 
ou  derrière  les  oreilles,  etc. 

La  seconde  indication  est  plus  délicate.  Les  excitants  sont  nombreux 
pour  donner  un  coup  de  fouet  au  système  nerveux  engourdi  et  aux  muscles 
rouilles  ;  mais  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  ce  grand  principe  que  les  exci- 
tants peuvent  présenter  de  grands  dangers  au  point  de  vue  du  retour  des 
accidents  congestifs  :  il  y  là  un  double  élément  de  détermination  qui  doit 
inspirer  la  prudence  du  médecin. 

J'appellerai  ici  l'attention  sur  deux  moyens  très-puissants,  très-employés 
et  en  même  temps  très-diiïiciles  à  manier  :  Yélectrisaîion  et  les  eaux  mi- 
nérales. 

On  n'a  d'abord  employé  que  l'électricité  d'induction,  les  courants  inter- 
rompus. Ducheune  a  magistrakment  posé  les  règles  de  leur  emploi*. 

Il  distingue  deux  périodes  dans  l'histoire  de  l'hémorrhagie  cérébrale  : 
l'une  qui  correspond  à  la  résorption  de  l'hémorrhagie,  l'autre  qui  suit  cette 
résorption.  Dans  la  première  période,  l'électrisation  est  toujours  inutile 
et  elle  peut  même  être  nuisible,  en  déterminant  de  nouvelles  congestions 
cérébrales.  Duchenne  rapporte  des  observations  qui  montrent  les  réels 
dangers  d'une  électrisation  trop  hâtive. 

A  la  deuxième  période,  on  peut  avoir  des  succès.  Dans  le  vingtième  des 
cas,  il  a  eu  une  guérison  radicale;  dans  le  quart,  une  amélioration  plus  ou 

1  Duchenne  (de  Boulogne}  ;  Traité  de  V électrisation  localisée,  1855. 

Yoy.,  pour  ce  qui  a  trait  à  l'exploration  électrique  et  aux  géuéralilés  sur  l'électro- 
diagnosiic  et  l'électrothérapie,  plus  loin  le  chapitre  consacré  aux  Paralysies  périphé- 
riques (5<=  partie,  art.  III,  chap.  i). 
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moins  complète.  Plus  fréquemment  encore,  il  n'a  obtenu  aucune  améliora- 
tion. Pour  juger  d'avance  si  les  courants  électriques  seront  efficaces  ou 
resteront  impuissants,  on  doit  s'appuyer  sur  la  présence  ou  l'absence  des 
contractures  tardives,  qui  annoncent  l'incurabilité  de  la  paralysie. 

L'hémiplégie  faciale  peut  être  guérie  aussi  ;  mais  Duchenne  redoute  (et 
en  citant  des  faits  à  l'appui)  les  dangers  de  l'application  électrique  en  des 
points  si  rapprochés  du  cerveau.  D'où  la  nécessité  clinique  de  bien  distinguer 
les  paralysies  faciales  d'origine  centrale,  pour  lesquelles  l'électricité  est  un 
danger,  des  paralysies  d'origine  périphérique,  dans  lesquelles  l'électrisation 
est  absolument  inoffensive  et  excessivement  utile.  On  fondera  surtout  cette 
distinction  sur  l'intégrité  de  l'orbiculaire  des  paupières  et  sur  la  réaction 
électrique  des  muscles. 

En  électrisant  après  l'hémorrhagie  cérébrale,  on  doit  toujours  rappro- 
cher le  plus  possible  les  excitateurs,  de  manière  à  limiter  l'action;  il  faut 
aussi  employer  un  courant  à  intermittences  rares  ,  ne  pas  appliquer  l'élec- 
tricité avant  le  sixième  ou  le  septième  mois  en  général ,  électriser  tous  les 
muscles  paralysés  individuellement  ;  s'il  y  a  des  contractures,  s'abstenir  ou 
diriger  le  courant  sur  les  antagonistes  des  muscles  contractures. 

Depuis  quelques  années,  on  s'est  beaucoup  occupé  des  courants  conti- 
nus; en  France,  c'est  certainement  Onimus  qui  a  le  mieux  posé  les  indica- 
tions de  leur  emploi*. 

Onimus  insiste  sur  les  différences  essentielles  qu'il  y  a  entre  les  cou- 
rants induits  et  les  courants  continus  ;  ces  derniers,  ne  présentant  pas  les 
dangers  des  premiers,  peuvent  être  employés  déjà  quelques  j  ours  après  l'at- 
taque et  dirigés  directement  sur  le  siège  de  la  lésion  cérébrale  ou  sur  le 
sympathique  cervical  du  côté  de  la  lésion. 

Remak  a  exagéré  la  valeur  de  ce  procédé  quand  il  a  dit  qu'il  pouvait 
guérir  toutes  les  paralysies  et  les  contractures  de  l'hémorrhagie  cérébrale. 

Voici  comnàent  Onimus  recommande  de  procéder. 

On  peut  commencer  sept  à  huit  jours  après  le  début.  On  applique  le  pôle 
positif  sur  le  front  du  côté  de  la  lésion  et  le  pôle  négatif  sur  la  nuque,  et  on 
emploie  un  courant  très-faible,  6  à  10  éléments,  pendant  deux  à  trois  mi- 
nutes. On  électrise  ensuite  le  ganglion  cervical  supérieur  avec  un  courant 
un  peu  plus  fort,  10  à  15  éléments,  pendant  près  de  cinq  minutes. 

Il  faut  toujours  avoir  soin  de  commencer  l'électrisation  par  le  courant  le 
plus  faible  possible,  1  à2  éléments,  et  augmenter  lentement  et  progressi- 
vement. Il  faut  prendre  les  mêmes  précautions  quand  on  cesse  l'électrisa- 
tion. 

On  facilite  ainsi  la  résorption  du  caillot,  en  agissant  modérément  sur  la 

1  Onimus  et  Legros  ;  Traité  d'électricité  médicale,  1872.  — Oaimus  ;  Guide 
pratique  d' électrothérapie,  1877. 
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circulation,  et  cette  influence  peut  également  être  utile  dans  les  cas  où  l'hé- 
miplégie est  due  à  une  oblitération  des  vaisseaux  ou  à  une  compression  dé- 
pendant de  la  stase  sanguine. 

Plus  tard,  quelques  semaines  après  le  début,  on  électrise  à  la  fois  le  sym- 
pathique cervical  et  les  membres.  On  obtient  ainsi  en  général  un  peu  plus 
de  facilité  et  d'étendue  dans  les  mouvements.  Mais  l'action  est  bornée  et 
atteint  assez  vite  son  maximum. 

S'il  y  a  des  douleurs  et  des  contractures,  on  peut  calmer  les  douleurs  et 
faire  cesser  les  contractures,  mais  seulement  pour  un  temps.  La  contrac- 
ture cesse  pendant  le  passage  du  courant,  mais  reparait  un  temps  variable 
après  la  cessation  de  l'électrisation. 

En  terminant  ce  point,  je  rappellerai  les  précautions  qu'il  faut  toujours 
prendre  pour  éviter  la  provocation  de  nouveaux  accidents  congestifs,  sous 
l'influence  d'une  électrisation  prématurée.  J'insisterai,  avecVulpian,  «  sur 
la  nécessité,  quand  on  emploie  l'électrisation  comme  moyen  de  traitement 
dans  les  hémiplégies  de  cause  cérébrale,  de  faire  des  séances  très-courtes 
et  surtout  de  ne  pas  employer  des  courants  trop  forts;  pour  lui,  des  accidents 
graves  peuvent  être  la  conséquence  de  longues  séances  d 'électrisation,  et, 
à  ce  propos,  il  se  rappelait  que  l'on  avait  vu  des  accidents  mortels  survenir 
en  pareils  cas,  les  malades  ayant  été  pris  d'hémiplégie  cérébrale  pendant  la 
faradisation.  De  même  il  croit  qu'il  faut,  en  général,  s'abstenir  des  cou- 
rants continus,  qui  sont  bien  plus  pénétrants  et  qui  peuvent  aller  modifier, 
même  lorsqu'ils  ne  sont  pas  très-intenses,  la  circulation  des  centres  ner- 
veux*. » 

Avec  ces  précautions  et  de  la  surveillance,  le  courant  électrique  donnera 
souvent  de  bons  résultats  contre  la  paralysie  consécutive  à  l'hémorrhagie 
cérébrale.  Mais  je  souscris  entièrement  à  cette  maxime  de  Hammond:  il  n'y 
a  rien  à  faire  pour  la  guérison  de  la  paralysie  avant  que  tout  signe  d'irri- 
tation cérébrale  ait  disparu  et  avant  que  le  malade  ne  commence  à  souffrir 
de  son  inaction  et  n'essaye  de  mouvoir  ses  membres  paralysés. 

Je  me  contenterai  d'indiquer  les  Eaux  minérales,  conseillées  contre  les 
paralysies  d'origine  cérébrale.  Celles  qui  sont  le  plus  spécialement  préco- 
nisées sont  les  eaux  chlorurées  sodiques,  dans  lesquelles  le  chlorure  de 
sodium  domine,  comme  dans  l'eau  de  mer. 

On  les  divise  classiquement  en  deux  catégories  :  les  chlorurées  sodiques 
fortes,  telles  que  Balaruc,  Bourboune,  Bourbon-l'Archambault,  Lamotte, 
Wiesbaden...;  les  chlorurées  sodiques  faibles,  telles  que  Neris,  Luxeuil, 
Bourbon-Lancy,  Wildbad.  Ces  dernières  ne  paraissent  agir  que  par  leur 
thermalité. 

Je  demande  seulement  la  permission  d'insister  avec  détails  sur  Balaruc, 

'  Clin,  de  la  Chanté,  pag.  5GG. 
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à  cause  de  la  puissance  si  remarquable  de  son  action  et  à  cause  de  son  voi- 
sinage de  notre  ville,  qui  l'impose  spécialement  à  notre  attention.  C'est  par 
là  que  je  terminerai  l'étude  de  l'iiémorrhagie  cérébrale. 

Balaruc  *  est  situé  sur  les  bords  de  l'étang  de  Thau,  cette  vaste  nappe 
d'eau  qui  est  en  communication  constante  et  intime  avec  la  mer,  et  qui  con- 
stitue une  véritable  mer  intérieure.  C'est  non  loin  de  Cette,  d'où  l'on  peut 
s'y  rendre  en  bateau  à  vapeur. 

Cette  source  minérale  est  connue  depuis  bien  longtemps.  D'Aigre  feuille 
raconte  que  les  étuves  de  Montpellier,  qui  avaient  une  grande  réputation, 
furent  abandonnées  quand  les  eaux  de  Balaruc  prirent  de  l'extension,  notam- 
ment sous  l'impulsion  de  Rondelet,  le  docteur  Rondibilis  de  Rabelais. 

C'était  déjà  une  restauration  pour  Balaruc,  car  les  Romains  avaient  fré- 
quenté ces  thermes  et  y  avaient  construit  un  temple  et  des  aqueducs. 

En  1579,  Balaruc  est  très-fréquenté,  et  en  1597  parait  l'ouvrage  de  Dor- 
toman  sur  les  causes  et  les  effets  de  ces  eaux.  Il  y  eut  à  cette  époque  et 
dans  tout  le  xvii^  siècle  une  grande  vogue  pour  cette  station.  En  1706 
encore,  Chirac  guérit  par  les  eaux  de  Balaruc  le  régent  de  France,  Philippe 
d'Orléans,  qui  avait  été  blessé  au  siège  de  Turin. 

Plus  tard,  la  réputation  de  Balaruc  subit  une  sorte  d'éclipsé,  et  ce  n'est 
que  dans  ces  dernières  années  qu'une  nouvelle  restauration  a  replacé  Bala- 
ruc au  rang  qu'il  doit  occuper.  Dans  le  grand  mouvement  contemporain  qui 
a  entraîné  toute  l'hydrologie  minérale,  Balaruc  a  conquis  et  conservé  la 
place  toute  particulière  qui  lui  appartient. 

Je  ne  donnerai  pas  la  composition  exacte  de  l'eau  de  Balaruc  ;  on  la 
trouve  partout.  Je  mentionnerai  seulement  sa  haute  thermalité,  40°  à  50" 
centigrades  à  la  source  ;  sa  richesse  en  chlorure  de  sodium,  qui  en  fait 
de  l'eau  de  mer  chaude.  Elle  contient  enfin  quelques  autres  principes,  les 
sels  de  magnésie  notamment. 

Les  eaux  de  Balaruc  sont  employées  de  bien  des  manières  différentes, 
soit  à  l'extérieur,  soit  à  l'intérieur. 

En  boisson,  on  devra  prendre  des  doses  variées,  suivant  l'indication  à 
remplir.  —  Pour  avoir  un  effet  laxatif,  qu'on  peut  prolonger,  on  pren- 
dra quatre  à  six  verres  par  jour.  Dix  à  douze  verres  produiront  une  purga- 
tion  véritable  ;  dans  ce  cas,  et  pour  obtenir  cet  effet,  M.  Rousset  fait  pren- 
dre deux  verrées  toutes  les  vingt  minutes,  de  cinq  à  huit  heures  du  matin. 
On  commence  souvent  le  traitement  par  là. 

Au-delà  de  quinze  à  vingt  verres,  on  a  des  superpurgations  ;  c'est  un 

1  C'est  aux  travaux  de  M.  le  D""  Crouzct,  aucien  insiiecleur  de  Balaruc,  et  à 
ceux  de  son  prédécesseur,  M.  Rousset,  que  j'ai  emprunté  les  éléments  de  ce 
paragraphe.  Dans  ces  derniers  temps,  MM.  Planche,  inspecteur  actuel,  et  Girbal, 
ont  également  publié  d'intéressants  Mémoires  sur  l'action  de  ces  eaux. 


134  MALADIES    DE   l'eNCÉPHALE. 

moyen  perturbateur  que  l'on  doit  redouter,  parce  qu'il  mènerait  facilement 
à  la  coUiquation. 

Un  autre  effet  très-important  que  l'on  peut  obtenir  avec  l'eau  de  Bala- 
ruc  en  boisson,  est  celui  que  M.  Rousset  appelle  l'eJïet  altérant  ;  pour  M. 
Fonssagrives,  c'est  une  action  sur  la  nutrition  analogue  à  celle  du  cblorure 
de  sodium  pris  à  l'intérieur  (dans  l'engraissement  des  chevaux  par  exemple) . 
Dans  ce  but,  il  faut  se  contenter  de  très-petites  doses  :  un  verre  matin  et 
soir.  Mais  M.  Crouzetnous  faisait  remarquer  combien  il  était  difficile  d'as- 
treindre un  malade  à  boire  aussi  peu,  à  profiter  aussi  peu  de  l'eau  qu'il  est 
venu  chercher. 

Les  6ai/is  peuvent  être  pris  à  des  températures  variées:  de  18°  à  40°; 
on  les  échauffe  graduellement.  On  peut  aussi  prendre  des  bains  partiels  : 
bains  de  pieds,  etc.  On  j  ajoute  des  frictions,  le  massage  dans  le  bain. 

On  donne  aussi  des  douches,  soit  générales,  soit  locales. 

La  boue  laissée  par  l'eau  au  fond  des  réservoirs  etqui  est  très-chargée  de 
principes  minéralisateurs,  est  également  utilisée  en  bains. 

Enfin,  on  peut  prendre  des  bains  d'étuve,  dans  une  sorte  de  vaporarium. 

Les  effets  physiologiques  varient  suivant  le  mode  d'administration.  La 
boisson  agit  sur  le  tube  digestif  et  agit  différemment  suivant  la  dose  em- 
ployée, comme  nous  l'avons  vu.  Mais  elle  modifie  aussi  la  nutrition  ; 
maintenue  dans  de  certaines  limites,  l'eau  excite  l'appétit  et  facilite  la  di- 
gestion. 

A  doses  modérées,  l'eau  de  Balaruc  en  boisson  peut  donc  avoir  une 
certaine  action  reconstituante,  en  même  temps  que  son  action  laxative. 

Les  différents  modes  d'application  externe  ont,  d'une  manière  générale, 
un  effet  excitant  dû,  soit  à  la  thermalité,  soit  au  chlorure  de  sodium,  et  que 
l'on  peut  augmenter  par  les  pratiques  mêmes  de  l'application. 

Les  bains  font  rougir  la  peau,  stimulent  la  vitalité  de  ce  tissu,  accélè- 
rent le  pouls.  Les  douches  sont  plus  excitantes  encore.  La  boue  aurait  une 
action  à  la  fois  excitante  et  révulsive. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  ce  ne  sont  pas  là  des  eaux  anodines;  ce 
sont  des  eaux  très-puissantes,  qui  peuvent  faire  beaucoup  de  bien  comme 
aussi  beaucoup  de  mal.  Il  est  monstrueux  que  l'inspecteur  ait  dû,  à  une 
époque,  signaler  à  l'Académie  de  Médecine  des  inscriptions  comme  la  sui- 
vante dans  le  vestibule  de  l'établissement  :  «  Chacun  sait  que  l'usage  des 
eaux  de  Balaruc,  même  le  plus  prolongé,  ne  peut  en  aucun  cas  être  nuisi- 
ble. Les  malades  devront  suivre  un  traitement  complet  et  éviter  tous  les 
frais  de  n'importe  quel  médecin  ».  Ce  sont  là  des  absurdités  remplies  de 
dangers. 

Tant  qu'un  processus  actif  et  progressif  existe  dans  l'encéphale,  il  faut  se 
méfier  de  ces  eaux  qui  pourraient  faciliter  le  développement  d'une  nouvelle 
poussée  vers  le  cerveau.  Ne  les  employez  que  quand  tout  phénomène  d'ex- 
citation aura  disparu,  quand  il  n'y  aura  plus  de  menace  de  congestion. 
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Quand  il  n'y  a  plus  que  les  conséquences  de  la  lésion  déjà  réalisée,  quand 
il  resta  seulement  une  hémiplégie  avec  cicatrice  dans  le  cerveau  ,  sans 
processus  actif  d'aucune  sorte  tout  autour,  l'eau  de  Balaruc  remplira  l'in- 
dication capitale  et  sera  de  la  plus  haute  utilité. 

Le  nom  de  Balaruc  rappelle  l'idée  de  paralysie  ,  dit  M.  Rousset.  En 
1869,  sur  181  malades  non  hospitalisés,  M.  Orouzet  eut  160  paralytiques 
ou  tout  au  moins  160  maladies  des  centres  nerveux. 

Dans  ces  cas,  l'action  curative  est  remarquable.  Il  y  a  excitation  sur  la 
rontractilité  musculaire  et  aussi  action  spéciale  sur  le  système  nerveux, 
action  tonique  et  décongestive  sur  ces  organes.  Balaruc,  ditencoreM.  Crouzet, 
est  moins  un  antiparalytique  qu'un  antiplastique. 

Retenez  cette  indication  capitale  des  eaux  de  Balaruc  dans  le  traitement 
de  la  paralysie  qui  succède  à  l'hémorrhagie  cérébrale. 

L'emploi  de  ces  eaux  dans  la  congestion  cérébrale  est  beaucoup  plus 
délicat. 

Ici,  il  faut  se  rappeler  les  divers  modes  d'administration  indiqués  et  leurs 
effets  respectifs;  et  alors,  avec  beaucoup  de  prudence  et  de  sagacité  médi- 
cales, on  peut  améliorer  même  les  états  congestifs  de  l'encéphale.  «  Les  eaux 
de  Balaruc,  dit  toujours  M.  Orouzet,  combattent  souvent  avec  un  rapide 
succès  les  états  congestifs  du  cerveau,  pourvu  que  l'on  n'ait  pas  affaire 
à  des  symptômes  cérébraux  aigus,  à  l'état  d'acuité  d'une  période  ascendante 
du  mal.» 

En  dehors  de  ces  grandes  indications,  il  y  a  quelques  circonstances  dont 
il  faut  tenir  compte  pour  poser  les  indications  ou  les  contre-indications  de 
ces  eaux. 

Ainsi,  l'existence  d'une  diathèse  strumeuse  est  une  puissante  indication. 
Ces  eaux  de  mer  chaudes  s'appliquent  très-bien  à  beaucoup  de  manifesta- 
tions variées  de  la  scrofule. 

Balaruc,  administré  avec  intelligence  et  modération,  peut  être  supporté 
par  de  jeunes  enfants. 

Vous  trouverez  au  contraire  des  contre-indications  dans  la  période  ascen- 
dante du  mal  avec  symptômes  d'acuité,  les  fortes  chaleurs,  l'irritabilité  des 
voies  urinaires,  notamment  chez  les  buveurs  avancés  en  âge,  et  alors  que  la 
boisson  d'eau  minérale  est  prise  à  doses  trop  élevées. 

Telles  sont  les  principales  conclusions  des  nombreux  travaux  et  des  in- 
nombrables observations  du  D''  Crouzet  et  des  médecins  qui  l'ont  suivi  ou 
précédé  à  Balaruc. 
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CHAPITRE  II. 

RAMOLLISSEMENT  CÉRÉBRAL*  . 

On  sera  peut-être  étonné  de  me  voir  employer  ce  mot  de  ramollisse- 
ment cérébral,  qui  est  dédaigné  par  bien  des  médecins,  que  l'on  remplace 
volontiers  par  des  mots  plus  nouveaux,  et  qui  n'est  inscrit  notamment  en 
tête  d'aucun  chapitre  dans  les  Traités  récents  de  Pathologie  interne,  comme 
celui  de  M.  Jaccoud. 

Je  conserve  ce  vieux  mot ,  parce  qu'il  représente  nettement  un  type 
clinique  bien  arrêté,  et  dont  la  démonstration  a  été  faite  par  l'Ecole  fran- 
çaise. 

C'est  à  Rostan,  en  1820,  que  commence  l'histoire  du  ramollissement. 
Morgagni  et  quelques  autres  l'avaient  entrevu;  mais  Rostan  en  fixe  l'histoire 
clinique  et  le  fait  entrer  dans  la  nosologie. 

Dans  cette  première  phase,  toute  clinique,  de  l'histoire  du  ramollissement, 
on  insiste  peu  sur  l'origine  et  sur  la  pathogénie  de  cette  lésion.  Ainsi,  Ros- 
tan admet  dans  beaucoup  de  cas  l'origine  inflammatoire;  mais  aussi  il  voit 
les  lésions  artérielles,  leur  attribue  le  ramollissement  et  les  attribue  elles- 
mêmes  à  la  sénilité  plutôt  qu'à  l'inflammation. 

Les  cliniciens  français  qui  viennent  ensuite,  Lallemand,  Bouillaud, 
Durand-Fardel  et  autres,  complètent  l'histoire  clinique  du  ramollissement; 
mais  en  même  temps  ils  versent  tout  à  fait  dans  la  doctrine  de  l'encéphalite, 
ils  admettent  toujours  l'origine  inflammatoire  de  cette  lésion.  Cette  opinion 
est  due  à  l'influence  considérable  de  Broussais  et  à  la  ressemblance  réelle 
qu'il  y  a  entre  le  ramollissement  et  l'encéphalite. 

C'est  la  seconde  phase  de  cet  historique. 

Dans  une  troisième  période,  le  rôle  des  troubles  circulatoires,  des  lésions 
vasculaires,  est  bien  mis  en  lumière.  Ces  travaux  commencent  avec  le 
Mémoire  de  Virchowsur  les  thromboses  et  les  embolies,  en  1847.  Rostan 
avait  déjà  vu  les  lésions  artérielles.  D'autres  après  lui,  Andral,  Bouillaud, 
Abercrombie,  etc.,  les  avaient  vues  aussi.  i\Iais  Virchow  les  décrit  complè- 
tement et  pose  une  nouvelle  doctrine  :  c'est  la  circulation  entravée  dans  un 
département  vasculaire  ;  c'est  la  coagulation  du  sang,  soit  sur  place,  soit 
par  transport.,  qui  entraîne  le  ramollissement  cérébral  de  la  régâon  vascu- 
larisée. 

^  V.  Parrot  ;  art.  Ramollissement  du  cei^veau,  iu  Dict.  encycl.  —  Jaccoud  et 
Hallopeau  ;  art.  Oblitération  des  vaisseaux  de  l'encéphale,  in  Nouv.  Dict.  de  mcd. 
et  de  chirurg.  prat.  — Notlmagel  ;  même  article,  ia  Handbuch  de  Zlenissea.  — 
Durand-Fardel;  Traité  du  ramollissement  du  cerveau.  —  Proust  ;  Des  di/féî'enks 
formes  de  ramollissement  du  cerveau;  Thèse  d'agrégatioa.  Paris,  1866.  — 
Hammoud  ;  Rosenthal;  lac.  cit. 
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Vircllow  ouvrait  ainsi  une  voie  iieureuse,  qui  a  conduit  une  série  d'ob- 
servateurs de  tous  les  pays  à  compléter  cette  histoire  pathogénique  du  ra- 
mollissement cérébral,  que  nous  exposerons  tout  à  l'heure. 

Mais  on  a  voulu  aller  plus  loin  :  pour  effacer  l'œuvre  française  de  Ros- 
tan  et  de  ses  successeurs,  de  1820  à  1847,  les  Allemands  ont  biffé  le  type 
clinique  du  ramollissement.  Faisant  tout  partir  des  travaux  de  Virchow, 
on  a  voulu  fondre  absolument  le  ramollissement  dans  sa  cause  immédiate, 
la  coagulation  vasculaire.  Dans  les  traités  allemands  de  Pathologie  interne, 
comme  le  récent  Traité  de  Ziemssen,  et  dans  le  traité  de  M.  Jaccoud  (quoi- 
qu'il soit  écrit  en  excellent  français),  il  n'y  a  pas  de  chapitre  Ramollisse- 
ment ;  il  n'y  a  qu'un  chapitre  :  Oblitération  des  vaisseaux  cérébraux. 

Pour  nous,  il  y  a  là  une  confusion,  et  par  suite  une  erreur  :  le  ramol- 
lissement, tout  en  étant  produit  par  l'oblitération  vasculaire,  ne  peut  pas 
être  confondu  avec  cette  oblitération  même,  car  il  n'en  est  pas  un  effet  con- 
stant et  nécessaire  ;  le  seul  effet  constant  et  nécessaire  de  l'oblitération  arté- 
rielle, c'est  l'anémie  localisée.  Et  c'est  confondre,  bien  à  tort,  le  ramollis- 
sement et  l'anémie,  que  de  mettre  tout  cela  ensemble  dans  les  suites  des 
oblitération  s  vasculaires  ' . 

Les  anévrysmes  miliaires  sont  la  cause  habituelle  de  l'hémorrhagie  céré- 
brale; on  conserve  cependant  le  chapitre  Hémorrhagie  sans  l'intituler  : 
Des  Anévrysmes  miliaires,  l^RTCQ  que  Vhémorrhagie  est  un  effet  qui  peut 
manquer  :  il  y  a  des  anévrysmes  miliaires  qui  ne  se  rompent  jamais,  et  de 
plus  l'hémorrhagie  cérébrale  est  un  effet  distinct  qui  mérite  une  description 
clinique  spéciale. 

De  même  ici,  tout  en  admettant  pour  la  plupart  des  cas  l'origine  alle- 
mande du  ramollissement^,  nous  maintenons  le  mot  et  le  type  clinique 

1  Nous  avons  été  heureux  de  trouver  dans  le  livre  de  Hammond  le  passage  sui- 
vant, qui  exprime  absolument  les  mêmes  idées  :  «  Beaucoup  d'auteurs  mettent  le 
ramollissement  en  rapport  intime  avec  Toblitération  des  artères  du  cerveau;  mais, 
bien  que  celle-ci  en  soit  le  point  de  départ,  il  peut  être  la  conséquence  de  bien 
d'autres  causes,  et  l'occlusion  artérielle  n'est  pas  forcément  suivie  de  ramollisse- 
ment. C'est  pourquoi  j'ai  préféré  ne  l'étudier  que  comme  il  doit  être  réellement 
considéré,  c'est-à-dire  comme  un  état  pathologique  distinct  aussi  bien  que  la  sclé- 
rose ou  toute  autre  affection  cérébrale.» 

2  Plus  je  fais  d'autopsies  de  sujets  atteints  de  ramollissement  cérébral,  plus  ma 
conviction  se  fortifie  que  l'encéphalite  joue  dans  sa  pathogénie  un  rôle  plus  consi- 
dérable qu'on  ne  le  dit  aujourd'hui.  La  méningite  chronique  est  frès-fréqueute 
chez  le  vieillard  ;  quand  le  foyer  de  ramollissement  est  cortical  et  adhère  aux  mé- 
ninges, on  parle  de  méuingo-encéphalite.  Mais  quand  (quelquefois  sur  le  même 
cerveau)  on  trouve  d'autres  foyers  un  peu  distants  des  méninges,  on  ne  parle 
plus  d'inflammation,  on  n'y  pense  même  pas  (pour  peu  qu'il  y  ait  un  peu  d'atlié- 
rome  artériel)  :  ec  en  cela  on  a  souvent  tort.  —  Ce  serait  un  beau  sujet  d'étude 
histologique  que  de  reprendre,  à  ce  point  de  vue,  toute  l'histoire  du  ramollisse- 
ment cérébral. 
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français  de  cette  maladie.  —  La  suite  de  ce  chapitre  montreraje  l'espèie, 
que  nous  sommes  ainsi  dans  le  vrai. 

Histoire  anatomique  du  ramollissement.  —  On  sait  que  les  proces- 
sus peuvent  se  diviser  en  progressifs  et  en  régressifs.  Dans  les  premiers, 
c'est  la  prolifération  qui  domine,  comme  dans  l'inflammation  ;  il  y  a  néo- 
formation d'un  tissu  semblable  au  tissu  malade  lui-même,  ou  d'un  tissu 
correspondant  à  une  autre  phase  de  son  développement  histologique. 

Dans  les  processus  régressifs,  au  contraire,  il  y  a  tendance  à  la  destruc- 
tion du  tissu  atteint,  dégénérescence.  Ce  n'est  pas  la  mort  du  tissu,  la  gan- 
grène, c'est  un  processus  vital,  encore  actif,  mais  qui  mène  à  la  destruc- 
tion. C'est  ce  que  Virchow  appelle  nécrobiose,  expression  que  l'on  a  criti- 
quée à  cause  de  la  contradiction  qu'il  y  a  entre  les  deux  moitiés  du  mot, 
mais  qui  veut  exprimer  précisément  cette  opposition  d'un  processus  vital 
qui  mène  à  la  destruction. 

Le  ramollissement  est  le  type  des  processus  régressifs,  de  la  nécrobiose. 

La  condition  pathogénique  générale'qui  le  produit,  c'est  l'arrêt  de  la  cir- 
culation sans  développement  sufiBsant  de  la  circulation  collatérale  :  dans  ces 
cas,  la  nutrition  du  tissu  privé  de  sang  languit;  le  tissu  dépérit,  dégénère; 
d'où  ramollissement. 

Étudions  d'abord  les  conditions  de  développement  de  cette  oblitération 
des  vaisseaux  qui  entraine  le  ramollissement. 

En  tête  des  causes  de  l'oblitération  vasculaire,  il  faut  noter  l'athérome 
artériel.  L'athérome,  vous  le  savez,  est  une  lésion  chronique  de  la  tunique 
interne  avec  des  plaques  de  dégénérescence.  Cette  lésion  produit  une  gêne  de 
la  circulation,  et  cela  de  plusieurs  manières  :  d'abord  il  y  a  perte  d'élasticité 
et  d'extensibilité  de  la  paroi  ;  le  vaisseau  ne  se  laisse  pas  aussi  bien  dilater 
par  le  sang  et  ne  réagit  pas  aussi  bien  sur  son  contenu  ;  d'où  ralentissement 
local  de  la  circulation.  On  sait  que  sur  des  radiales  fortement  athéromateuses 
le  pouls  ne  se  sent  pas  ;  on  ne  perçoit  plus  l'influence  de  chaque  systole 
cardiaque. 

De  plus,  les  plaques  athéromateuses  font  saillie  dans  la  lumière  du  vais- 
seau, diminuent  mécaniquement  son  calibre  et  forment  des  rugosités  anor- 
males sur  la  paroi. 

Or,  le  ralentissement  de  la  circulation,  les  rugosités  de  la  paroi,  sont  des 
éléments  de  coagulation  pour  le  sang.  Le  sang  ralenti  se  coagule  peu  à 
peu  autour  des  saillies, de  la  paroi  et  diminue  de  plus  en  plus  le  calibre  du 
vaisseau,  jusqu'à  ce  que  la  lumière  soit  oblitérée  en  entier  par  le  bouchon 
fibrineux. 

C'est  ce  qu'on  appelle  l'oblitération  par  thrombose. 

Supposez  maintenant  une  coagulation  faite,  pour  n'importe  quelle  cause, 
en  un  point  quelconque  de  l'appareil  circulatoire,  dans  une  veine,  par  exem- 
ple :  le  sang  se  coagule  jusqu'à  la   rencontre  d'un  tronc  plus  grand;  le 
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bouchon  fait  alors  saillie  dans  la  grande  veine  et  un  fragment  peut  être  en- 
traîné dans  la  circulation.  S'il  trouve  sur  son  trajet  un  vaisseau  trop  petit 
pour  y  circuler,  il  s'y  arrêtera  et  le  bouchera.  Ce  résultat  sera  facilité  no- 
tamment par  l'augmentation  de  volume  que  subit  le  petit  caillot  dans  sa  mi- 
gration :  il  fait  boule  de  neige. 

Supposez  par  exemple  un  de  ces  petits  caillots  parti  du  cœur  gauche,  il 
pourra  aller  oblitérer  une  artère  cérébrale.  C'est  l'obUtération  par  embolie: 
le  caillot  migrateur  est  un  embolus. 

Ces  deux  processus  d'oblitération  peuvent  se  développer  dans  les  artério- 
les,  les  capillaires  ou  les  veines,  suivant  les  conditions. 

Voilà  les  deux  grandes  conditions  pathogéniques  du  ramollissement.  Une 
fois  cette  oblitération  produite ,  voyons  comment  se  développe  la  lésion. 

Le  premier  résultat  constant  est  l'arrêt  du  sang  dans  la  région.  Tout 
peut  se  borner  là.  Il  y  a  dans  les  artères  cérébrales  des  anastomoses  nom- 
breuses, le  cercle  de  Willis,  par  exemple;  alors  la  circulation  collatérale 
peut  s'établir  et  supplée  à  tout. 

Mais  il  y  a  des  artérioles  dont  nous  étudierons  plus  tard  la  distribution 
plus  précise,  qui  sont  ce  que  Cohnheim  a  appelé  des  artères  terminales 
[Endarterie] .  Ce  sont  des  artérioles  qui  n'ont  plus  d'anastomoses  entre  elles 
jusqu'au  réseau  capillaire.  Quand  la  coagulation  se  produit  dans  un  de  ces 
vaisseaux,  le  ramollissement  survient. 

Le  développement  de  la  lésion  a  pu  être  étudié,  soit  cliniquement,  soit 
expérimentalement.  L'expérimentation  faite  et  variée  depuis  Virchow  peut 
être  pratiquée,  comme  l'ont  fait  Prévost  et  Cotard,  en  injectant  dans  la  ca- 
rotide de  l'eau  contenant  des  grains  de  tabac  ou  toute  autre  particule  simu- 
lant une  embolie;  ces  corps  étrangers  forment  ainsi  le  noyau  d'un  coagulum- 

C'est  surtout  utile  pour  étudier  les  premiers  phénomènes  ,  les  altéra- 
tions du  début,  difficiles  à  saisir  cliniquement. 

Quand  l'oblitération  s'est  produite,  le  premier  phénomène  observé  n'est 
pas  la  diminution  de  volume  de  la  région  :  la  région  se  gonfle  au  contraire, 
devient  plus  volumineuse  et  prend  le  plus  souvent  une  teinte  rouge  foncé. 
Ce  fait  est  facile  à  comprendre  quand  il  y  a  oblitération  veineuse  :  c'est  la 
stase  en  amont  de  l'obstacle  qui  produit  cette  turgescence  de  la  région.  La 
chose  est  plus  difficile  à  expliquer  dans  le  cas  d'oblitération  artérielle. 

Une  artériole  étant  oblitérée,  la  tension  augmente  dans  le  vaisseau  et 
dans  les  autres  artérioles  qui  naissent  dans  le  voisinage  de  l'obstacle,  d'où 
une  fluxion  collatérale  qui  explique  la  rougeur  et  le  gonflement  à  la  péri- 
phérie de  l'infarctus. 

Mais,  de  plus,  cette  fluxion  collatérale  augmente  la  tension  dans  les  capil- 
laires et  détermine  ainsi  une  sorte  de  reflux  dans  le  centre  même  de  l'in- 
farctus, qui  s'engorge,  faute  de  visa  tergo.  D'où  congestion  et  tuméfaction 
de  l'infarctus  lui-même. 
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Sous  l'influence  de  cette  augmentation  de  tension,  il  y  a  non-seulement 
livperémie,  mais  aussi  issue  du  sang,  gonflement  œdémateux  et  diapédèse 
de  globules  blancs  avec  un  nombre  yariable  de  globules  rouges. 

Ce  type,  bien  étudié  expérimentalement,  reproduit  le  type  clinique  du 
ramollissement  rouge. 

A  cette  première  pbase  du  ramollissement,  on  a  un  foyer  rouge,  plus 
foncé  à  la  périphérie  qu'au  centre,  uniforme  ou  en  pointillé.  Ce  dernier  cas 
est  dû  aux  petites  extravasations  sanguines  qui  se  font  dans  la  gaine  lympha- 
tique et  peuvent  môme  la  dépasser.  Le  sang  se  mêle  en  proportion  variable 
à  la  matière  même  du  foyer. 

Déjà,  à  ce  moment,  la  lésion  du  tissu  nerveux  a  commencé:  désagrégation, 
dissociation  et  dégénérescence  grauulo-graisseuse  des  éléments  *. 

On  observe  d'abord  la  coagulation  de  la  myéline,  puis  la  segmentation 
et  la  désagrégation  de  cette  substance,  qui  s'échappe  du  tube  et  forme  dans 
le  foyer  de  petits  blocs  irréguliers  déformes  variées,  souvent  bizarres  ;  puis 
elle  se  désorganise  complètement  et  on  ne  trouve  plus  que  des  gouttelettes 
graisseuses.  Les  cellules  nerveuses  subissent  la  même  dégénérescence  et  se 
réduisent  en  granulations. 

De  même  pour  le  tissu  conjonctif.  Ce  sont  surtout  les  cellules  de  ce  tissu 
qui  forment  les  corps  granuleux,  corpuscules  de  Gluge,  qu'on  trouve  dans 
les  foyers  :  ce  sont  des  cellules  à  noyau  et  granuleuses. 

Plus  tard  enfin,  on  n'observe  plus  que  des  granulations  libres,  le  réticu- 
lum  lui-même  ayant  disparu  lentement  par  résorption. 

C'est  de  tous  ces  éléments  envoie  de  segmentation  et  de  dégénérescence 
granulo-graisseuse  que  se  compose  la  bouillie  qui  forme  le  foyer. 

La  couleur  de  cette  bouillie  se  modifie  en  même  temps.  De  rouge  qu'il 
était  d'abord,  le  foyer  devient  jaune  :  ce  sont  les  plaques  jaunes  de  ramol- 
lissement que  l'on  rencontre  souvent  :  c'est  une  simple  modification  dans  la 
substance  colorante  du  sang  que  nous  avons  déjà  vue  se  produire  dans  les 
hémorrhagies. 

Enfin,  les  mêmes  foyers  peuvent  perdre  toute  couleur  et  devenir  blancs  : 
c'est  le  ramollissement  blanc. 

La  consistance  du  foyer  va  d'ailleurs  en  diminuant,  et  quand  le  ramollis- 
sement a  atteint  ses  dernières  limites,  la  bouillie  est  devenue  un  liquide  lai- 
teux :  c'est  une  sorte  de  lait  de  chaux  liquide  qui  tient  en  suspension  des 
particules  graisseuses  libres,  des  corps  granuleux,  des  cristaux  d'hématoï- 
dine...  C'est  le  dernier  terme  du  processus  destructif. 

En  même  temps  que  les  éléments  actifs  du  tissu  nerveux  se  détruisent,  le 
tissu  conjonctif  se  développe  tout  autour.  Comme  dans  les  foyers  héraorrha- 
giques,  il  se  forme  une  paroi  kystique,  scléreuse,  de  tissu  cicatriciel. 
L'élément  fluxionnaire,  hémorrhagique,  que  nous  avous  décrit,  a  du  reste 

1  Voy.  les  fig.  4,  5  et  6  de  la  PI.  IL 
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une  importance  variable  suivant  les  cas  ;  quelquefois  il  est  nul  :  de  là,  le 
ramollissement  jaune  ou  môme  blanc  d'emblée. 

PaiTOt  décrit  bien  les  divers  aspects  que  peut  présenter  le  foyer  de  ramol- 
lissement complètement  constitué.  Les  dimensions  en  sont  variées.  Il  y  a 
des  foyers  comme  une  tète  d'épingle,  qui  forment  des  lacunes,  ou  l'état  criblé 
que  Durand-Fardel  attribue  à  la  congestion  répétée,  Prévost  et  Ootard  au 
ramollissement.  Il  y  a  des  foyers  plus  gros,  comme  une  noisette,  etc.  ;  des 
parois  du  kyste  partent  des  filaments  qui  parcourent  la  cavité  dans  tous  les 
sens  et  la  subdivisent  irrégulièrement.  Ces  kystes  contiennent  un  liquide 
variable  ;  quelquefois  ils  sont  vides.  Dans  ce  dernier  cas,  le  foyer  finit  par  se 
réduire  à  une  cicatrice  plus  ou  moins  linéaire.  Ces  cicatrices  ont  en  général 
une  teinte  moins  ocreuse  que  celles  des  foyers  bémorrbagiques. 

D'autres  foyers  sont  étalés,  et,  au  lieu  de  former  des  kystes  plus  ou  moins 
arrondis,  s'étalent  en  plaques  :  ce  sont  les  plaques  jaunes  et  blanches  des 
auteurs. 

Enfin,  il  peut  se  développer  des  lésions  secondaires  à  ces  foyers  de  ramol- 
lissement, comme  à  la  suite  des  hémorrhagies  et  dans  les  mêmes  conditions, 
car  ces  dégénérescences  descendantes  tiennent  au  siège  de  la  lésion  et  non 
à  sa  nature. 

Nous  avons  étudié  le  ramollissement  en  lui-même  et  dans  ses  conditions 
patbogéniques  immédiates  :  l'arrêt  de  la  circulation  par  thrombose  ou  par 
embolie.  Il  faut  dépasser  ce  degré  pour  la  clinique,  et  déterminer  les  cau- 
ses plus  éloignées  du  ramollissement,  les  conditions  cliniques  qui  déter- 
minent la  condition  anatomique  décrite,  les  causes  de  l'embolie  ou  de  la 
thrombose. 

Cette  étude  étiologique  servira  de  transition  entre  l'histoire  anatomique 
et  l'histoire  clinique  du  ramollissement. 

Nous  devons  distinguer,  dansl'ETUDE  étiologique,  que  nous  commen- 
çons maintenant,  les  causes  de  l'embolie  et  les  causes  de  la  thrombose  céré- 
brale. 

Au  point  de  vue  de  VemboUe,  je  ferai  remarquer  d'abord  que  le  point 
de  départ  le  plus  simple,  pour  une  embolie  cérébrale,  est  dans  cette  partie 
de  l'arbre  circulatoire  qui  comprend  les  capillaires  pulmonaires,  les  veines 
pulmonaires,  le  cœur  gauche  et  les  carotides.  Une  coagulation,  dans  un 
point  de  ce  trajet,  pourra  facilement  envoyer  unembolus,  qui  cheminera  li- 
brement jusqu'à  une  artériole  cérébrale  trop  étroite  pour  le  laisser  passer. 

Mais  l'embolie  ne  partira  pas  nécessairement  de  cette  région.  On  voit  des 
caillots  partis  d'une  veine,  de  la  veine  fémorale  par  exemple,  produire  une 
embolie  cérébrale.  Il  est  assez  difficile  de  comprendre  comment  un  petit 
caillot  a  pu  traverser  les  capillaires  pulmonaires,  et  oblitérer  cependant  une 
artériole  du  cerveau.  On  a  voulu  admettre  dans  le  poumon  des  vaisseaux 
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plus  gros  que  les  capillaires,  qui  mettraient  directement  les  artères  en  com- 
munication avec  les  veines.  Mais  il  faut  surtout  se  rappeler  que  le  caillot 
grossit  en  route,  et  que,  par  suite,  il  ne  peut  arriver  au  cerveau  plus  volumi- 
neux que  quand  il  a  passé  au  poumon. 

Cela  posé,  en  tête  des  causes  d'embolie  cérébrale,  on  peut  placer  les 
lésions  cardiaques  :  l'endocardite  et  surtout  cette  forme  spéciale  que  l'on 
appelle  endocardite  ulcéreuse.  C'est  une  maladie  typhique,  infectieuse, 
entièrement  distincte  de  l'endocardite  des  rhumatisants.  Les  ulcérations 
versent  leurs  produits  dans  les  cavités  du  cœur  et  constituent  ainsi  des 
causes  très-fréquentes  d'embolie. 

L'endocardite  ordinaire  peut  aussi  en  entraîner,  soit  par  les  coagulations 
qui  se  produisent  autour  de  valvules  malades,  sur  les  végétations,  sur  une 
induration,  soit  par  les  fragments  mêmes  d'une  végétation  détachée.  On  hé- 
sitera peu  sur  le  diagnostic  quand  on  verra  se  développer  des  accidents  hémi- 
plégiques dans  le  cours  d'un  rhumatisme  avec  lésion  cardiaque. 

On  peut  encore  invoquer,  quoique  plus  rarement,  les  autres  lésions  du 
cœur  :  myocardite,  gommes  syphilitiques.  (Oppolzer.) 

Il  faut  signaler  enfin  les  caillots  qui  se  développent  quelquefois  dans  les 
cavités  cardiaques,  et  qui  sont,  dans  une  certaine  mesure  ,  indépendants 
des  lésions  cardiaques  elles-mêmes.  Le  fait  se  produira  quand  il  y  a  un  ob- 
stacle à  la  circulation  et  que  le  cœur  est  devenu  incapable  de  le  vaincre  ; 
dans  les  maladies  du  cœur,  à  la  période  d'asystolie,  quand  le  cœur  est  dé- 
finitivement vaincu;  dans  les  marasmes  ,  les  états  cachectiques  (  cancers, 
tubercules) . 

L'athérome  artériel,  que  nous  savons  être  une  grande'cause  de  thrombose, 
peut  l'être  aussi  d'embolie  en  provoquant  des  coagulations  dans  divers 
points  de  l'appareil  circulatoire.  C'est  cependant  assez  rare. 

L'anévrysme  de  l'aorte  peut  produire  un  résultat  analogue  par  la  coa- 
gulation du  sang  dans  la  poche.  On  a  vu,  mais  rarement,  des  embolies 
partir  du  poumon  dans  des  cas  de  cancer,  etc.,  etc. 

L'embolus  n'est  du  reste  pas  toujours  sanguin.  On  a  certainement  exa- 
géré l'importance  du  rôle  de  l'embolie  dans  l'infection  purulente ,  pour  les 
abcès  métastatiques ,  dans  les  accès  pernicieux,  etc.  Mais  il  ne  faut  pas 
aussi  trop  restreindre  ce  grand  processus. 

Un  foyer  athéromateux  peut  se  vider  dans  un  vaisseau  et  produire  une 
embolie  :  du  pus,  de  la  matière  gangreneuse  ,  cancéreuse,  font  embolie;  le 
pigment  dans  la  fièvre  intermittente  ,  les  globules  blancs  dans  la  leuco- 
cythémie,  peuvent  produire  l'embolie.  Je  n'insiste  pas;  il  suffisait  d'indiquer 
toutes  les  origines  possibles  du  ramollissement. 

Quant  aux  causes  de  thrombose,  il  faut  d'abord  se  rappeler  ce  que  Julius 
Vogel  a  nommé  inopexie.  Il  y  a  des  personnes  chez  lesquelles  les  coagu- 
lations sanguines  surviennent  avec  la  plus  grande  facilité  :  ce  sont,  par 
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exemple,  les  accouchées,  les  cancéreux,  etc.  C'est  cet  état  mal  défini  du 
sang  que  J.  Vogel  a  appelé  inopexie.  Ce  fait  clinique  joue  en  effet  un  grand 
rôle  dans  la  production  des  thromboses. 

Il  y  a  ensuite  les  lésions  artérielles,  l'athérome,  dont  nous  avons  déjà 
parlé;  et  alors  il  faut  placer  ici  les  causes  habituelles  de  ces  lésions  arté- 
rielles. 

En  tête,  nous  nommerons  l'âge.  L'athérome  est  en  général  un  signe  de 
sénilité.  Si  l'on  estathéromateux,  quoique  jeune,  on  n'en  est  pas  moins  le 
plus  souvent  un  vieillard  :  on  a  l'âge  de  ses  artères.  Les  relevés  de  Durand- 
Fardel  et  de  tous  les  auteurs  mettent  nettement  en  lumière  l'influence  de 
l'âge  sur  le  développement  du  ramollissement. 

Immédiatement  à  côté  de  la  sénilité,  il  faut  placer  l'alcoolisme,  qui  a 
des  effets  si  analogues.  On  a  remarqué  la  fréquence  extrême  du  ra- 
mollissement à  notre  époque;  cela  ne  vient  pas  seulement  de  ce  que  l'on 
a  mieux  étudié  cette  maladie  qu'autrefois  ,  c'est  une  conséquence  de  l'al- 
coolisme croissant  qui  nous  a  envahis. 

Ce  sont  là  les  causes  habituelles  et  bien  connues  du  ramollissement.  On 
peut  ensuite  invoquer  certaines  diathèses,  comme  le  rhumatisme  et  surtout 
la  syphilis. 

Un  mot,  en  terminant  ce  paragraphe,  sur  les  causes  qui  disposent  telle 
artère  à  s'oblitérer  plus  facilement  que  telle  autre,  et  par  suite  sur  le  siège 
le  plus  habituel  des  embolies  cérébrales  et  des  ramollissements, 

«  Parmi  les  gros  vaisseaux  de  la  tète,  la  carotide  gauche,  à  cause  de  son 
long  parcours  et  de  son  trajet  rectiligne  (Buhl)  et  de  la  direction  oblique  à 
gauche  et  en  arrière  qu'elle  affecte  en  quittant  la  crosse  de  l'aorte  (HyrtI), 
est  très-exposée  aux  embolies.  Parmi  les  artères  cérébrales,  la  plus  grande 
fréquence,  d'après  Erlenmeyer,  est  pour  l'artère  sylvienne  (45,7  pour  100); 
viennent  ensuite  la  carotide  interne  (25,7  pour  100,  avec  prédominance 
marquée  pour  le  côté  gauche),  puis  les  artères  cérébrale  profonde,  basilaire, 
vertébrale,  très-rarement  l'artère  du  corps  calleux.  »  (Rosenthal.) 

Il  semble  d'autre  part  que  la  substance  grise  est  plus  fréquemment  le 
siège  du  ramoUissement  que  la  substance  blanche. 

L'Histoire  clinique  du  ramollissement  cérébral  est  toute  française.  Si 
pour  l'histoire  anatomique  il  faut  se  servir  beaucoup  des  travaux  allemands, 
pour  la  clinique  on  doit  revenir  aux  travaux  français  d'Andral,  Lalle- 
mand,  Durand -Fardel. 

Il  faut  se  garder  de  croire,  en  effet,  qu'on  peut  déduire  l'histoire  clini- 
que de  l'histoire  anatomique.  C'est  une  mauvaise  méthode  ,  qui  fausserait 
ici  le  vrai  tableau  symptomatique  delà  maladie.  Il  faut  décrire  simplement 
les  grands  types  cliniques,  tels  que  l'observation  au  lit  du  malade  peut 
seule  les  faire  connaître. 
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Nous  réserverons,  comme  pour  l'hémorrhagie  ,  l'étude  des  symptômes 
spéciaux,  considérés  dans  leurs  rapports  avec  le  siège  de  la  lésion,  et 
nous  étudierons  seulement  les  formes  principales  que  la  maladie  peut  pré- 
senter. 

C'est  par  le  début  et  la  marche  que  se  caractérisent  le  mieux  les  types 
cliniques.  Nous  distinguerons  d'abord  trois  grands  types,  suivant  le  mode 
de  début;  et  ensuite,  dans  chaque  type,  nous  admettrons  des  variétés  ba- 
sées sur  la  marche  des  phénomènes. 

Le  tableau  suivant  résume  cette  classification  : 

a.  Début  brusque  et  marche  aiguë. 
I.  Type  à  début   brusque.    ]  &.  Début    brusque    et   marche   chronique 

(avec  ou  sans  nouvelles  poussées  aiguës). 
a.  Début  graduel  et  marche  aiguë. 
TI.  Type  à  début  graduel,  J  h.  Début    graduel    et    marche    chronique 

(avec  ou  sans  poussées  aiguës). 

Début  seul  latent. 

Début  latent  et  marche  latente. 


H    -2 

P*     o 

2  ?  IIL  Type  à  début  latent 


1.  r^pe  a  début  brusque  et  à  marche  aigu'é.  — Le  type  à  début  brusque 
est  celui  qui  ressemble  beaucoup  à  l'hémorrhagie  cérébrale.  Il  correspond 
en  général  à  l'embolie;  il  peut  cependant  correspondre  aussi  quelquefois  à 
la  thrombose  :  la  coagulation  est  silencieuse,  et  les  accidents  éclatent  brus- 
quement au  moment  de  l'oblitération  complète. 

Il  y  a  d'abord  une  forme  apoplectique  qui  conduit  rapidement  à  la 
mort. 

Une  femme  de  77  ans  était  bien  portante  ,  ne  présentait  aucun  signe 
d'affection  cérébrale,  travaillait,  etc.  Un  jour  ,  au  moment  de  sortir  ,  elle 
tombe  sans  connaissance  :  c'est  une  attaque  d'apoplexie  complète  avec  hé- 
miplégie à  droite,  qui  entraîne  la  mort  après  cinquante-quatre  heures. 

Ce  cas,  emprunté  àDurand-Fardel,  représente  bien  cette  forme  apoplec- 
tique à  marche  aiguë.  C'est  là  un  type  très-net,  très-accusé. 

Ce  même  type  peut  se  présenter,  dans  d'autres  cas  ,  précédé  de  pro- 
dromes. 

Un  individu  ressent,  depuis  quelques  jours,  de  la  céphalalgie,  des  ver- 
tiges, des  bourdonnements  d'oreille,  des  étourdissements  même  ,  souvent 
des  fourmillements  dans  un  côté  du  corps,  quelquefois  de  la  faiblesse  dans 
les  membres,  etc.  Après  quelques  jours  de  cet  état,  l'attaque  d'apoplexie 
apparaît,  et  tout  se  passe  comme  dans  la  forme  précédente. 

2.  Type  à  début  brusque  et  à  marche  chronique.  —  Les  deux  formes 
précédentes  peuvent,  au  lieu  de  se  terminer  rapidement  par  la  mort,  con- 
duire à  l'état  chronique,  comme  l'hémorrhagie  cérébrale. 
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Dans  ces  cas-là,  l'apoplexie  survient  avec  ou  sans  prodromes  ;  puis  les 
phénomènes,  au  lieu  de  s'aggraver,  s'atténuent  progressivement,  se  dissi- 
pent. Il  reste  le  plus  souvent  une  hémiplégie,  qui  évolue  comme  après  l'hé- 
morrhagie  céréhrale.  Elle  peut  disparaître  à  son  tour  ou  présenter  des  con- 
tractures tardives. 

En  même  temps,  la  parole  reste  souvent  embarrassée  ;  le  malade  parle 
en  traînant,  d'une  manière  monotone.  Le  caractère  est  changé,  fantasque, 
à  impressions  rapides  mais  passagères;  les  larmes  sont  faciles,  la  mémoire 
et  le  jugement  incertains. 

Ce  type  marche  vers  l'amélioration  ou  persiste  indéfiniment  dans  le 
statu  quo. 

La  même  forme  peut  se  présenter  avec  des  recrudescences  ;  de  temps 
en  temps,  dans  le  cours  de  l'évolution  chronique,  il  survient  de  nouvelles 
poussées  aiguës  qui  reproduisent  de  plus  ou  moins  près  les  formes  décri- 
tes plus  haut. 

Il  y  a  d'autres  variétés  encore  dans  le  type  à  début  brusque.  Ainsi,  il  y  a 
des  cas  sans  apoplexie.  Le  cerveau  est  frappé  brusquement  ;  mais  au  lieu 
de  l'être  à  la  fois  dans  toutes  ses  parties,  il  l'est  seulement  dans  quelques- 
unes  de  ses  fonctions. 

Il  n'y  a  pas  alors  perte  de  connaissance  :  tout  à  coup  le  malade  tombe, 
parce  qu'un  côté  faiblit,  se  dérobe  brusquement  sous  lui  ;  ou  bien,  au  réveil, 
il  se  trouve  paralysé.  —  Il  y  aura  souvent  l'embarras  de  la  parole  avec  ou 
sans  hémiplégie.  —  D'autres  fois  le  début  se  fera  par  des  vomissements  ou 
par  des  troubles  intellectuels. 

Enfin,  il  y  a  une  dernière  variété  qui  est  principalement  marquée  par  les 
phénomènes  d'excitation  :  c'est  la  forme  ataxique  de  Durand-Fardel  et  de 
Proust. 

On  observe  alors  surtout  du  délire  ou  des  convulsions  épileptiformes. 
C'est  là  une  variété  qui  se  combine  avec  d'autres  types  en  proportions 
variables,  qui  dépend  surtout  du  siège  et  qui  ne  me  paraît  pas  devoir  consti- 
tuer une  forme  distincte,  à  part. 

3.  Type  à  début  graduel  et  à  marche  aiguë.  —  Dans  les  types  que  nous 
appelons  à  début  brusque,  les  accidents  atteignent  rapidement  leur  maxi- 
mum -.l'apoplexie  ou  l'hémiplégie  complète  surviennent  d'emblée.  Dans  les 
types  à  début  graduel,  les  accidents  peuvent  commencer  assez  vite,  mais 
n'atteignent  que  progressivement  leur  maximum. 

Une  vieille  femme  est  surprise  un  jour  de  voir  l'annulaire  et  le  petit  doigt 
de  sa  main  gauche  se  fléchir  brusquement  et  rester  fléchis .  Ce  phénomène 
reste  isolé.  Trois  jours  après,  toute  la  main  se  fléchit  sur  l'avant-bras,  bien- 
tôt celui-ci  se  fléchit  sur  le  bras.  En  même  temps  le  membre  abdominal 
gauche  devient  plus  lourd,  et  quinze  jours  après  le  début,  l'hémiplégie  est 
complète.  La  mort  survient  bientôt  après. 

10 
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Ce  cas  d'Andral  représente  bien  ce  type  à  début  graduel  et  à  marcbe 
aîguë  :  c'est  la  forme  de  paralysie  progressive.        -   ^ 

La  maladie  peut  aussi  débuter  par  des  troubles  intellectuels;  c'est  ce  qu'a 
observe"  Rostan  dans  le  tait  suivant  ^ 

Une  femme  de  83'  âiïs',  après  '  une  contrarié Jé,  présente'  dé  l'agitation  et 
des  troubles  intellectuels;  elle  urine  dans  son  crachoir,,  se  perd  dans'lasaTÎe^ 
menace  de  battre  où  (Je  tuer.  Plusieurs" joùrS'  après'  seulement,  lé  bras 
gauche  s'engourdit  :il  y  a  des  fourmillements,  puis  des  cbntractùrés, 'piis 
ùhë  paralysie  coniplète.  La  jariibé  \  in'tacte  jùsqùé-là,  s'e  prend'  eûsiiilie/ et  la 
malade  meurt.  ,  ,.       ,^       ,  . 

^  Dans  toûteb 'ces  formel ,"tevolùtiOù''è^tTâp^^^^ 
gressif.  Voici  maintenant  les  formes  chroniques.  '''"''   ''  ^'' 

4.  Type  à  début  graduel  et  à  marche  chronique. —  C'est  là  la'ïôt'me  "iâ 
plus  fi'équeufe,1a  forffle'hdbituélle  fluraiîiidËï^^êni'éni^^ 
des  variétés  innombrables.  Nous  ne  pouvons  parler  que  des  pVincip'àrés 'et 
poser  dfes'jdlons:  -'  ^-'^  ^--  ''■    ^'-^' •■''i^^'^'>' ^orr^  in  ?<.■,.:,  ^  -.  ,>.    ^ 

Les  symptômes  portent  en  proportions  variables,  suivant  les'  caé,'  siir 
les  diverses  ioildtiôris  éêr^bràley.  S'i!ippt)sb'iïs-à^ëbôfï'ù'n'  èhs'  schématique 
complet. 

'  Ùû "malade  d'Ui'i  âge' avancé  bu  aîcooli^iié',' un  hohimè  à  vïèjilles  artère^,  se 
plaint  de  malaise,  d'engourdissement  dans  la  tête,  de  céphalalgie  ; 'il  a  dès 
YÊîtlg'és,  deg'étoUrdissemèrits.  Quélijùèfôis  il  tohibe;~'avè'fc'oti'sàns'  perte'  de 
c'OTinaissance''efsans  '■q'uë'la'  chuté  ait' des  stiité^:  C'est  un  ■ét^t'Và"^iie,'sâhé 
symptômes  bien  précis,  pour  lequel  on  ne  consulté' leni^dè'éin  que  hegligehi- 
iîrehVet"(ïtiî'pe"ut  se'coùtihùef  qïïelquéfofs^tfrêè-lÔh^Mps;'  mènie'jus(|ti^â'  la 
mort.  ^-=  '^---■^'  <^''  .r, ;.-:-.,., 

Quand  les  troubles  moteurs  viennent  s'y  joindre,  le  malade  sent  d'èT^n- 
gourdfë'sément'datis'lésni'ehibfès,  dés  |)icbtèiïiéht«fflranglèé''d6igtâ7'dés  four- 
millements;.puis  survient  une  attaque,  ou  plus  souvent  une  grande  f;^blessé 
milsculaw e':  la  jarhbè  ès't'tràiné'eMàus  la 'iïiafthéV'rà'^feain''îaîssiB  à  ëer-tdins 
moments  échapper  les  objets  légers.  Ce  sont -dés  espëc'ê^'de'pat^lysîés  pas- 
sagères, après  quoi  les  muscles  reprennent,  pour  un  temps,  leur  activité. 
La  main  a  quelquefois  de  la  peine  à  se  fermer' sous'- la' sëulélûipùIMon' de 
la  volonté;  elle  a  besoin  d'y  être  provoquée  par  un  corps  étranger  dans  la 
paiim'e' de  là-main.  Qiiéiq'ûefdis'ïry'a'à'é^  corftraétùreâ.'  L'iiémiplé^ife  peut 
étrecomplèté  et  la  face  élfë-tùê\iié  f  p'atticîpër.'    -'''•'''■  ''''''  '  '  ''  '    '  ""'^•^' 

Les  troubles  intellectuels  sdnt  ë^àleniehli  trè's^itnfxjrtiànty ;  Éà' ^ër'tè -de 'la 
m'éîhOîré'est  un  des  prèùï'i^rs  phè'noiilénes  hôtes',*  ëuffôut'la  jjeke'dé  Et'ïQé- 
moire  pour  les  choses  récëtitè's.'ÏDàhs'la  tbnv^îi'^dtltîitf, 'lé  in'dîàdé''ô 
qui'  vient  de  se  dire";'  il  'demandera  vin^t  ïôié  la'mêrr(e''t;h'osb  à  bois  minutes 
de  distance,  et  irrëpétera^ompéhdîeusement  dé  'vieilles  'Hi'stôii'e'sy qu'il'  èé 
ràppëilé  daiis  tous' leurs  détàïls:' lï'falt  'dèy'ctirifusîdïik'fréc[tie'ntes'  èut^é  les 
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idées  et  entre  les  images.  Il  prend  une  personne  pour  une  autre.  Le  juge- 
ment est  moins  sûr.  C'est  l'amnésie  qui  domine  sur  tout  ce  tableau. 

Souvent  on  observe  une  sorte  de  délire  calme  qui  a  un  cachet  spécial  :  le 
malade  parle  sans  savoir  ce  qu'il  dit.  Causez  avec  lui,  il  répond  bien;  mais 
abandonnez-le  à  lui-même,  il  divague  de  nouveau.  Il  a  un  besoin  incessant 
d'agitation  :  il  se  lève  à  tout  instant;  une  fois  levé,  il  oublie  pourquoi  il  s'est 
levé,  et  se  recouche;  quelquefois  il  oublie  son  lit,  se  couche  dans  celui  du 
voisin,  ou  bien  il  tombe  par  terre.  Ce  sont  des  malades  qu'on  ne  peut  pas 
laisser  seuls  un  instant. 

A  un  degré  déplus,  ils  poussent  des  cris,  des  exclamations,  et  cela  sans 
cause  aucune.  Vous  les  secouez,  vous  leur  demandez  :  Pourquoi  criez-vous  ? 
—  Pour  rien,  répondent-ils;  ils  ont  l'air  de  vous  comprendre,  et  une  mi- 
nute après  ils  recommencent. 

Enfin,  dans  les  formes  plus  graves,  il  y  a  un  délire  complet  qui  peutalleii 
jusqu'aux  hallucinations  et  aux  menaces,  et  constituer  alors  un  état  très- 
dangereux. 

Quel  que  soit  le  degré,  on  remarque  bien  un  faciès  spécial  :  c'est  un 
masque  toujours  hébété,  sans  expression  ;  une  grande  facilité  de  pleurs  et 
de  rire,  non  sans  motif,  mais  pour  des  motifs  futiles  et  disproportionnés,  ou 
pour  un  malheur  oublié  depuis  vingt  ans.  La  parole  est  embarrassée,  traî- 
nante, monotone,  comme  la  démarche  elle-même.  Ce  sont  là  les  traits  d'un 
habitus  général  tout  à  fait  spécial. 

On  observe  souvent  de  l'aphasie. 

Les  phénomènes  de  sensibilité  sont  beaucoup  moins  importants.  Nous 
avons  déjà  parlé  des  fourmillements,  etc.  Il  y  a  quelquefois  de  l'anesthésie , 
mais  cela  dépend  du  siège  de  la  lésion. 

Les  vomissements  constituent  un  phénomène  capital  qui  mérite  une  men- 
tion spéciale.  Certaines  formes  de  ramollissement  ne  se  manifestent  que  par 
là  :  le  malade  paraît  avoir  des  indigestions  fréquentes.  On  attribue  ces  acci- 
dents à  la  gloutonnerie  des  sujets;  on  prend  des  précautions,  on  surveille 
l'alimentation.  Mais  les  vomissements  reviennent  d'abord  de  temps  en  temps, 
puis  d'une  manière  continuelle.  Le  malade  ne  peut  plus  rien  supporter  :  il 
y  a  une  intolérance  absolue  de  l'estomac. 

Souvent,  en  même  temps,  on  trouvera  une  constipation  opiniâtre  contre 
laquelle  tout  reste  inefficace  ;  les  purgatifs  sont  vomis,  les  lavements  refusés 
ou  impossibles  ;  c'est  un  état  spécial  important. 

Voilà  l'ensemble  des  symptômes  que  l'on  peut  observer.  Mais,  comme  je 
l'ai  dit,  ces  cas  sont  schématiques.  Très-rarement  on  trouve  tout  ainsi  réuni. 

Mais  maintenant,  imaginez  toutes  les  associations  possibles  entre  les  di- 
vers groupes  de  ces  symptômes,  et  vous  aurez  la  vérité  clinique,  vous  aurez 
une  idée  des  diverses  formes  de  la  maladie. 

Ajoutez  que  chacun  des  groupes  symptomatiqucs  décrits  peut  exister  seul 
et  constituer  à  lui  tout  seul  toute  la  maladie. 
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Ainsi,  les  troubles  intellectuels  peuvent  constituer  tout  le  tableau  ;  les 
troubles  moteurs  également;  les  troubles  gastriques  eux-mêmes.  J'ai  vu 
récemment  un  homme  succombera  un  ramollissement  qui  ne  s'était  mani- 
festé que  par  une  intolérance  incoercible  de  l'estomac  et  un  léger  affaiblisse- 
ment intellectuel. 

Je  nïnsiste  donc  pas  sur  tous  les  groupes  qui  peuvent  se  produire  par  les 
associations  variées,  en  qualité  ou  en  quantité,  des  s^^nptômes  décrits.  Je 
ferai  seulement  une  remarque  sur  la  marche. 

L'évolution  se  fait  tout  d'une  traite,  d'une  venue,  sans  temps  d'arrêt  ni 
recrudescence  ;  ou  bien  elle  présente  des  poussées,  des  attaques.  Et  cela 
est  vrai  de  chacune  des  formes  particulières  qui  peuvent  se  présenter. 

5.  Type  à  début  latent.  —  Ces  types  ont  été  bien  décrits  par  Durand- 
Fardel.  Quelquefois  le  début  seul  des  accidents  est  latent,  et  puis  la  ma- 
ladie se  manifeste  tard,  plus  ou  moins  bruyamment.  D'autres  fois  la  mala- 
die tout  entière  est  latente,  d'un  bout  à  l'autre,  jusqu'à  la  mort. 

Dans  le  premier  cas,  cliniquement,  le  malade  parait  succomber  à  une 
forme  quelconque  de  ramollissement  aigu.  Et  l'autopsie  montre  que  c'était 
en  réalité  le  dernier  temps  d'un  ramollissement  chronique  resté  latent  pen- 
dant une  longue  période,  ou  qui  tout  au  moins  ne  s'était  manifesté  jusque- 
là  que  par  des  symptômes  insignifiants. 

La  seconde  forme  n'a  pas  d'histoire  clinique.  Le  sujet  n'a  jamais  rien 
éprouvé  de  cérébral,  ou  bien  il  a  ressenti  autrefois  quelque  chose  d'insi- 
gnifiant, qui  est  actuellement  dissipé;  il  succombe  à  une  maladie  quelcon- 
que, bronchite,  pneumonie,  pleurésie,  etc.,  et  on  trouve  un  ramollissement 
cérébral. 

Ces  cas-là  sont  rares  et  curieux.  Ce  silence  symptomatique  tient  surtout 
au  siège  qu'affecte  le  ramollissement  dans  le  cerveau  et  à  la  lenteur  avec 
laquelle  il  se  développe. 

Diagnostic. —  Les  difficultés  sérieuses  de  diagnostic  se  présentent  sur- 
tout pour  les  formes  de  ramollissement  à  développement  rapide. 

Les  formes  à  développement  progressif  et  à  marche  chronique  ne  pour- 
raient être  confondues  qu'avec  les  tumeurs  cérébrales,  la  paralysie  générale 
progressive,  etc.;  toutes  maladies  que  nous  ne  connaissons  pas  encore  et 
dont  nous  ne  pouvons  faire  maintenant  le  diagnostic.  —  Contentons-nous 
de  noter  pour  le  moment  qu'il  faut  tenir  grand  compte  de  l'âge  du  malade, 
de  l'état  des  vaisseaux,  du  cœur,  etc. 

Les  formes  à  développement  rapide  peuvent  simuler  une  méningite,  qui 
se  distinguera  par  la  fièvre  et  les  phénomènes  aigus.  Les  paralysies  après 
les  maladies  graves  se  reconnaîtront  aux  signes  mêmes  de  ces  maladies 
antérieures. 

Mais  la  grande  difficulté  est  de  distinguer  le  ramollissement  des  autres 
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lésions  apoplectiques,  et  tout  spécialement  de  l'hémorrliagie  cérébrale.  C'est 
sur  ce  dernier  point  que  nous  insisterons. 

Les  éléments  de  diagnostic  doivent  être  tirés  de  l'histoire  clinique  tout 
entière,  car  il  n'y  a  pas  de  signe  qui,  pris  isolément  ,  ait  une  valeur  dia- 
gnostique réellement  indiscutable. 

On  interrogera  d'abord  les  causes  :  les  signes  d'athérome  artériel ,  d'en- 
docardite ulcéreuse  ou  autre,  de  cachexie  cancéreuse  ,  tuberculeuse  ,  l'état 
puerpéral,  etc.,  feront  penser  au  ramollissement  plutôt  qu'à  une  liémor- 
rhagie.  Cependant  les  atbéromateux  et  les  cardiaques  peuvent  aussi  avoir 
des  bémorrhagies  cérébrales  ;  ce  n'est  donc  qu'une  présomption. 

Les  prodromes  appartiennent  plutôt  au  ramollissement  qu'à  l'hémorrlia- 
gie; ils  caractérisent  spécialement  le  ramollissement  par  thrombose,  la  coa- 
gulation progressive  et  sur  place  développant  naturellement  une  anémie 
incomplète  et  transitoire  avant  de  produire  l'anémie  définitive  qui  conduit 
au  ramollissement. 

Une  fois  les  accidents  proprement  dits  constitués,  il  faut  tenir  grand 
compte  des  phénomènes  concomitants,  signes  d'embolies  dans  d'autres  or- 
ganes :  dans  le  poumon,  dans  la  rate  (tuméfaction  douloureuse  )  ,  dans  les 
reins  (hématurie,  albuminurie,  etc.). 

Dans  l'attaque  d'apoplexie  elle-même,  dans  la  paralysie  permanente  qui 
lui  succède,  dans  les  contractures  tardives,  on  ne  trouvera  guère  de  si- 
gne diagnostique. 

,  Mais  les  cas  où  la  perte  de  connaissance  manque,  et  qui  entraînent  ce- 
pendant une  hémiplégie  intense,  appartiennent  plutôt  au  ramollissement. 

On  trouvera  aussi  plus  souvent  dans  le  ramollissement  que  dans  l'hé- 
morrhagie  le  début  graduel  et  la  variabilité  dans  l'intensité  de  la  paralysie. 
Ainsi,  Cruveilhier  cite  un  cas  dans  lequel  un  membre  paralysé  le  matin 
était  libre  le  soir.  Charcot  fait  de  cette  variabilité  dans  les  accidents  un 
signe  important  de  ramollissement;  il  l'explique  par  l'anémie  qui  précède 
le  ramollissement  et  qui  est  variable,  notamment  au  bord  du  foyer.  Ce  sont 
évidemment  les  troubles  circulatoires  qu'il  faut  rendre  responsables  de  ces 
changements. 

L'aphasie  appartient  beaucoup  plus  au  ramollissement  qu'à  l'hémorrlia- 
gie. D'après  Brouardel,  il  n'y  aurait  que  cinq  cas  d'aphasie  dans  l'hémor- 
rhagie  cérébrale,  et  encore  un  de  ces  cas  serait-il  douteux. 

Enfin,  la  température  peut  donner  de  très-utiles  renseignements  pour  ce 
diagnostic  différentiel,  depuis  les  recherches  de  Charcot  et  Bourneville. 

Dans  riiémorrhagie  cérébrale,  pendant  les  premières  heures  qui  suivent 
l'attaque,  la  température  s'abaisse  au-dessous  de  37°, 5  jusqu'à  34", 8  quel- 
quefois. Dans  une  deuxième  période,  qui  aune  durée  variable,  la  tempcra- 
ture  oscille  entre  37°, 5  et  38°.  Dans  la  troisième  période,  qui  aliuulil 
à  la  mort,  il  y  a  une  ascension  continue  à  39°,  40°,  41°.  Peu  avant  la  mort 
l'ascension  peut  devenir  encore  plus  rapide  et  se  continuer  même  après   la 
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mort;  la  température  peut  ainsi  dépasser  42°.  Si,  au  contraire,  la  maladie 
marche  vers  la  guérison,  la  période  ascensionnelle  manque  ou  est  exces- 
sivement réduite. 

Dans  le  ramollissement  cérébral,  il  n'y  aurait  pas  d'abaissement  initial, 
ou,  s'il  se  produit,  il  est  beaucoup  moins  prononcé.  Peu  après  l'attaque, 
le  thermomètre  atteint  39°,  40°;  puis  la  température  revient  à  l'état  nor- 
mal, avec  ou  sans  oscillations.  Enfin,  la  période  ascendante  est  plus  lente 
que  dans  l'hémorrhagie. 

On  ne  saurait  contester  l'importance  de  ces  signes;  seulement  on  re- 
marquera qu'il  faut  être  appelé  tout  à  fait  au  début  pour  en  tirer  réellement 
un  grand  profit' . 

Le  Pronostic  est  toujours  grave.  La  mort  ou  le  passage  à  la  chronicité, 
voilà  la  terminaison  la  plus  habituelle  du  ramollissement  cérébral.  Le  prin- 
cipal intérêt,  au  point  de  vue  pronostique,  est  de  déterminer  le  type  au- 
quel appartient  le  cas  particulier,  et  de  prévoir  ainsi  dans  une  certaine  li- 
mite la  rapidité  avec  laquelle  la  maladie  évoluera. 

Il  ne  faudrait  pas  dire  cependant  que  la  lésion  est  incurable  en  soi.  An- 
dral,  Cruveilhier,  Lallemand,  ont  affirmé  la  possibilité  delà  guérison  du 
ramollissement.  Cruveilhier  avait  trouvé  et  décrit  les  cicatrices  de  cette 
lésion.  Dechambre,  en  1838,  étudia  soigneusement  les  divers  modes  de 
curabilité  du  ramollissement.  Puis  Durand-Pardel  et  les  histologistes  mo- 
dernes ont  déterminé  le  processus  de  cette  cicatrisation,  tel  que  nous  l'a- 
vons décrit. 

Mais  il  faut  se  garder  d'exagérer,  par  une  confusion,  la  valeur  de  ces 
faits.  La  curabilité  de  la  lésion  n'entraîne  pas  la  curabilité  de  la  maladie, 
parce  qu'un  foyer  nouveau  pourra  succéder  au  premier  après  la  cicatrisa- 
tion de  celui-ci. 

Nous  n'avons  rien  de  bien  consolant  à  dire  sur  le  Traitement.  Les 
travaux  d'anatomie  pathologique  ont  conduit  les  contemporains  à  pro- 
scrire certaines  choses  sans  faire  rien  prescrire  de  nouveau. 

Autrefois  on  employait  beaucoup  la  médication  antiphlogistique,  les  émis- 
sions sanguines,  les  révulsifs.  Ces  médications  furent  condamnées  par  la 
nature  ischémique  de  la  lésion,  tandis  qu'elles  étaient  en  rapport  avec  la 
nature  inflammatoire,  admise  antérieurement. 

La  médication  antiphlogistique  et  révulsive  doit  donc  être  réservée  pour 


1  On  a  voulu  aussi  tirer  des  renseignements  diagnostiques  importants  de  la 
température  dite  cérébrale.  Nous  verrons  plus  loin  (à  l'Appendice)  que  ce  moyen 
est  loin  d'avoir  donné  ce  qu'on  en  espérait  au  début. 
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combattre  les  complications  congestives,  complications  qui  ne  sont  peut-être 
pas,  du  reste,  aussi  rares  qu'on  le  dit  aujourd'hui  i. 

Il  y  a  aussi  de  fréquentes  indications  des  toniques  et  des  reconsti- 
tuants, seulement  il  faut  que  l'estomac  puisse  les  supporter.  L'état  du  tube 
digestif  ne  permet  pas  toujours  lé  traitement  qu'indiqueraient  l'état  du  cer- 
veau et  l'état  général.  Il  ya  là  souvent  une  analyse  un  peu  délicate. 

Les  crises  de  vomissements-les-foFm^s  dans  lesquelles  l'intolérance  gas- 
trique domine,  sont  souvent  très-difficiles'à  traiter.  Les  purgatifs,  les  anti- 
émétiques,  lequiaquina,  l'alimentation  même,  ne  sont  pas  supportés.  Vous 
pourrez  quelquefois,  dans  ces  cas-là,  vous  bien  trouver  du  régime  lacté; 
ce  régime  m'a  récemment  réussi  dans  un  cas  de  ce  genre,  mais  pour  un  temps 
'seulement;''  ■''-  ^~'  --^'^    ■''■    ■     m,:;--:  ,:  ,.[:,:    .,,..,,;  ..,,  .  ,,. 

Enfin,  là  paralysie 'b.n'é  -fois  constituée,'  l'hémiplégie  est  Justiciable  des 
mêmes  moyens  que  la  paralysie 'qui  succède' al 'hémbrrhagie  cérébrale;  nous 
ri'aVdhs'pa'é  i-y  révériir.'   -  •   ■'■''-'J --' ■■■'■''.--   •i.^-.:>.-.r   ,..,,-■.-,.;  .,  .- 

1  Je  crois  que  lé'inoùvèmènt  fluxiôiinaîre  vérS'la  tête,  ddtit  ûbtlè' àvin's  fait  le 
pivot  de  lai,  thérap'eutiqu'é' darts"l'héiiion'ha'gîe' céfèb'rale-,  'existe' àtis'^i;' plus  souvent 
iju^ô'ane  ie  ci^oit',  daù^'ie  ramollisseirièrifCiéréljrai.-'Que  de  fois-  oa\"oit  chez-  les  ma- 
lades dés'' jbouiifei' de  lèup  mafldânâ.  lesquelles- tes  révulsifs-  butanes  et  q,uelque- 
fois  ^tnêine  quelques  émissions  sanguines. prudentes. rendent  de. grands  services! 
.^  Jg'a'aolJtïïôtsipas  qu'on  doive  inett;F9ide3,'.saogsu9.s  pour, plaire  q.u  .malade  et  à 
l'entourage,  comme  on  l'a  dit  récemment  (Pastol  ;  Th.  Paris,  1879  ;  471).  Je  crois 
jqu'iliiy;,a  des,ca§  où  l4nd)ijqat|ion^,dij  traitement,  antifluxionnaire  est  formelle  et  ne 
peut  être  négligée  qu'aux  dépens  du  malade. 

J./       .f  i::_i]    --u   vil   i;;  ■      ;        ,:     ';i;,;;,;     m    ,■,-,,  ^f.       :.;    .  ,,      ,,  ,,,      ,,_   ,,,-(  .    


'■■■  '■■!    .-^  Jii       lUilil    £1  Oi  ^■il() 


'■'    'C''-'  -I    '"■•  ■      


'i'  ■'   :  '-      '!   -'-'      ....,-.;...  ;  ,,,  I,..;,...,- ,.^ 

''■;l^.v    !juioi:n-8a  ico   ii',  v-iim/h',,.  ,.    ;    .-i.  ,...*).,   ...-  c-.  i .-^ 
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ARTICLE  IV. 

Diagnostic  du  eiége  des    lésions  en    foyer. 


Nous  avons  étudié  jusqu'à  présent  la  succession  générale  et  la  marche 
clinique  des  phénomènes  dans  l'hémorrhagie  et  le  ramollissement.  Il  y  a 
encore  à  étudier  une  série  de  symptômes  qui  peuvent  être  produits  presque 
indifféremment  par  toutes  les  lésions  en  foyer,  dont  la  production  ne  dépend 
absolument  que  du  siège  même  delà  lésion. 

Les  différentes  parties  de  l'encéphale  sont  en  rapport  avec  diverses  fonc- 
tions, soit  comme  centres,  soit  comme  conducteurs;  il  en  résulte  que  la 
lésion  limitée  d'un  de  ces  points  entraine  l'altération  particulière  de  la  fonction 
correspondante.  Si  cette  partie  delà  physiologie  était  bien  connue,  on  pourrait 
toujours,  sur  un  sujet  atteint  de  lésion  cérébrale,  localiser  cette  lésion ,  en 
diagnostiquer  le  siège.  Malheureusement  ce  chapitre  de  physiologie  est 
encore  à  l'étude;  on  peut  même  dire  qu'il  est  à  peine  entrevu  et  ébauché. 
Il  me  parait  d'autant  plus  nécessaire  de  bien  faire  connaître  ce  qui  est 
acquis. 

Certains  physiologistes,  comme  Brown-Sequard,  nient  la  possibilité  même 
des  localisatioDs  cérébrales,  admettant  que  toute  lésion  agit  à  distance  et  non 
sur  place.  De  ce  que  par  le  chatouillement  de  la  plante  des  pieds,  dit-on 
quelquefois,  vous  provoquez  le  rire,  s'ensuit-il  que  le  rire  ait  son  centre  à  la 
plante  des  pieds? 

Nous  reviendrons  plus  tard  sur  les  objections  faites  aux  expériences 
physiologiques,  sur  les  diverses  manières  de  les  interpréter,  notamment  en 
ce  qui  concerne  les  centres  corticaux.  Pour  le  moment,  nous  allons  chercher 
à  établir  simplement  le  fait  clinique.  Il  y  a  certains  symptômes  ou  certains 
groupes  de  symptômes  qui  correspondent  en  général  à  une  lésion  siégeant 
en  un  point  donné,  toujours  le  même.  En  d'autres  termes,  il  est  possible, 
dans  certains  cas  cliniques,  de  diagnostiquer  le  siège  de  la  lésion.  Voilà  le 
point  capital  qui  intéresse  seul  le  médecin. 

Pour  faciliter  cette  étude,  je  commencerai  par  le  symptôme  dont  la  locali- 
sation anatomique  a  été  la  première  bien  mise  en  lumière  et  est  aujourd'hui 
le  plus  généralement  acceptée  :  l'aphasie. 
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CHAPITRE   PREMIER. 

APHASIE^ 

Tout  le  monde  connaît  ce  type  si  frappant  de  l'aphasique.  Un  malade  sou- 
vent paralysé  du  côté  droit  ne  peut  pas  parler;  il  ne  trouve  pas  le  mot  ou  dit 
un  mot  pour  un  autre;  il  articule  cependant  bien  ce  qu'il  dit,  il  a  une  intégrité 
bien  suffisante  de  la  langue  et  de  tout  l'appareil  de  la  phonation;  il  pense 
aussi  suffisamment;  il  comprend  son  infirmité  et  s'en  irrite.  lia  la  pensée  et 
la  phonation  intactes,  mais  le  terme  intermédiaire  fait  défaut.  —  Ce  sym- 
ptôme serait,  d'après  les  travaux  modernes,  en  rapport  le  plus  souvent  avec 
une  lésion  siégeant  à  l'extrémité  postérieure  de  la  troisième  circonvolution 
frontale  gauche. 

En  général,  nous  insistons  peu  sur  I'Historique  des  questions.  Mais 
ici  je  crois  nécessaire  de  le  faire.  Il  y  a  une  revendication  à  soutenir. 

On  entend  tous  les  jours  répéter  les  noms  de  Broca  et  de  Bouillaud 
comme  les  auteurs  de  la  découverte  de  cette  localisation;  on  y  adjoint  quel- 
quefois Dax,  mais  comme  par  complaisance  et  à  un  rang  tout  à  fait  infé- 
rieur. Il  y  a  là  une  erreur  historique,  une  injustice  contre  laquelle  M.  Dax 
lutte  depuis  longtemps  déjà,  et  je  suis  heureux  de  l'y  aider  toutes  les  fois 
que  l'occasion  s'en  présente^. 

L'aphasie,  en  tant  que  phénomène  observé,  avait  frappé  depuis  long- 
temps beaucoup  d'observateurs.  On  en  trouve  des  cas  dans  Pline  le  Natu- 
raliste. Dans  le  Wilhelm  Meister,  de  Goethe,  un  personnage  dit,  en  parlant 
de  son  père,  qu'il  fut  frappé  d'apoplexie,  qu'il  resta  paralysé  du  côté  droit  et 
perdit  le  libre  usage  de  la  parole.  Il  fallait  deviner  tout  ce  qu'il  demandait, 
car  jamais  il  ne  se  servait  du  mot  qu'il  avait  dans  l'idée.  C'est  là  un  tableau 
bien  net  du  symptôme;  on  remarquera  la  coïncidence  avec  l'hémiplégie 
droite. 

Mais  enfin  l'aphasie  était  confondue,  au  point  de  vue  scientifique ,  avec 
tous  les  autres  troubles  de  la  parole  :  c'est  ce  que  l'on  peut  constater,  par 
exemple,  dans  le  Traité  de  Frank. 

D'autre  part,  si  l'idée  scientifique  des  localisations  cérébrales  est  neuve, 
l'idée  théorique  ne  l'est  pas.  Lépine  parle  d'un  petit  livre,  Margarita  phi- 
losophica,  qui  parut  dans  les  premiers  temps  de  l'imprimerie,  et  qui  est  un 
système  complet  dephrénologie. 

*  Voy.  les  articles  Aphasie  des  deux  Dictionnaires  et  la  Thèse  d'agrégat,  de 
Legroux.  Paris,  1875. 

2  Voy.  notamment  notre  travail  sur  les  Localisalions  dans  les  maladies  cèré 
braies,  3^  édit.,  1880, 
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Vous  connaissez  le  retentissement  qu'eut  le  système  de  Gall,  au  com- 
mencement de  ce  siècle.  Gall  localisait,  en  1808,  la  fonction  du  langage  dans 
les  lobes  antérieurs  du  cerveau. 

Les  erreurs  capitales  du  système  de  Gall  sont  la  méthode  employée  pour 
déterminer  le  siège  des  centres  cérébraux  et  l'influence  présumée  de  ces 
centres aiiriiai).®lt&cr<y;nijejiue.,,-^  Ce.n'est  donc  pas  là  une  tentjiti'v'eifai- 
meubsoientifiquef.  .■, ,,  t  ...m  ..,.-*„.  „-.f,  ^.      '  .,         ;"" 

;-  ^PomcjdonnenujiQitKiserSérieMe-a^x.reçlierclies,  il'  fallait  reprendre  trette 
Idéei^eslQcaflisatJDiQs.céréb raies |,çn  s'étayant  sur  ri,nY,êstigatio.n  clinique,  en 
s''appuyant 'Surtout  sur  l'observation  .pathologique  :.  c'est  la  r-œuvrë.de  notre 
époque.  / 

En  1825,  Bouillaud  s'e9"orce,  par  des  recherches  scientifiques  cliniques, 
de  confirmer  des  .conclusions  -de  Gall  sur  le.  siège  de  la  faculté  du  langage 
articulé  dans  les  lobes  antérieurs  du  cerveau.  Mais  Bouilland  ne  voit  pas 
cette  localisation  curieuse  à  gauche  ,  qui  est  la  véritable  loi  de  l'aphasie. 
rr.,G/estrDax,,4e.Sonimières,  ,qjji  pose  Je  premier  et  démohtre  'cette  loi 
très-remawiuable,  .d'^iprès  laquel.lje.,  l'aphasie  coïncide'  avec  i'hémiplégie 
droite., :  eit  d'après, .  laq.uelle  il .  faut,  par  suit(?,  chercher  dans'  l'hémisphère 
gauçheJe-^iége  spécïiaj,:du;cenîre  de  la '.parole. , .        '    '     „    .- 

En  1836,  cette  loi  est  énoncée  dans  un  ]\Iémoire'lu  au  Gongrès-de  Mont- 
pellier., et  mi\tulé  :  Lç$ ions  de.  la  moitié  gauche  de  4'' encéphale  coïncidant 
mec  rmWd^SfSigMS  de  la.pmiée.,  I^a  découverte  était  complète  -et  par- 
faitement nette.  Malheureusement  il  se  fit  peudeb]:ui.t  autour  de  ce  travail 
comme,  a^l(0ur-d:e,  beaucoup  des  travaux  sortis  de  Montpellier  *.  '  ' 
■  .,;Ea  1863.y  Dax  fils  envoie  à  rAQa4émie  de  Médecine  un  Mémoire  plus 
développé,, dans  kquél,  il  reproduit. et  développe  le  travail,  de  son  père  : 
.Obse.mMio.ns,  tendant  -à -.prouver  la  coïncidence  constante  des  dérange- 
ments de  la  parole  avec  une  lésion  deV  hémisphère' gauche  dic  cefveâu  ^ . 
;    ïci-.lai  date  est  bien  priiciscet  la  publicité  officielle.  .       .  .; 

'.;  J5)ij.;T,épète  fiependaatp.artout  que  c'est  Broca  qui,  a  découvert  cette  loi  en 
1861.  G'est  que  beaucoup  de  gens  citent  sans  recourir  aux  sources.-' 
:.:r,Bn  13|(jl„iBix>ca,çomnjuuiqua;àlaSj9ciété  anatomiqne  deux  observatioDs 
•d'aphasie, limais  il  i;i,e.  parlei  pijs  du  tout  de  ce  fait:  remarquable  de  la  lésion 
à  gauche.  Il  le  constate  dans  le  compte  rend,u  des  autopsies  ,  mais  il  l'at-- 
tribue  à  une  pure  coïncidence  dans  ses  deu^  observations.  Il  insiste- sur  la 
localisation  dans  la  troisième  circonvolution  frontale;  mais  du  <;ôt^  gauche 
ide  la^lésiojih  ilû'endit,pasun  mot,,       .,     .^  .....    ,  .  . 

''■1    -  •       --■■    ^ 

*  Ce  Mémoire  fut  distribué,  à  l'époque,  à  différeuts  professeurs  de  la  Faculté  de 
Montpellier.  Le  D'  Raymond  Gaizergues  en  a  récemmeM Tfetrdilvé  un  exemplaire 
dans  les  papiers  de  son  grand-père,  le  professeur  Gaizergues  ,  alors  doyen  de  la 
Faculté  (voy.  Montpellier  médical,  tom,  XLII,  pag.  178). 

2  Mémoire  publié  tn  extenso  dans  le  Montpellier  médical,  1877. 
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Donc,  si  vous  récusez  la  date  de  1836  à  cause  d'une  publicité  insuffi- 
sante, vous  ne  pouvez  récuser  la  communication  du  24  mars  1863  ,  offi- 
ciellement constatée  à  l'Académie  de  Médecine*. 

Ainsi,  Bouillaud  admet  une  localisation  erronée  dans  les  lésions  des 
deux  hémisphères,  Dax  découvre  le  fait  exact  de  la  localisation  dans  l'hémi- 
sphère gauche,  et  Broca,  précisant  davantage,  découvre  la  localisation  plus 
spéciale  dans  la  troisième  circonvolution  frontale. 

Voilà  la  vérité  historique,  d'autant  plus  importante  à  dégager  que  c'est  là, 
non-seulement  l'historique  de  l'aphasie,  mais  l'historique  même  de  toute  la 
question  des  localisations  cérébrales  ^. 

Ce  point  établi,  je  me  garderai  d'énumérer  même  une  partie  des  innom- 
brables travaux  qui  ont  paru  depuis  cette  question,  et  je  vais  essayer  de 
préciser  maintenant,  autant  que  possible,  le  sens  du  mot  aphasie. 

Le  mot  alalie  a  d'abord  été  employé,  notamment  en  1756,  par  Délius. 
Nous  le  voyons  persister  encore  au  commencement  de  ce  siècle  :  c'est  de 
ce  mot  que  se  sert  Lordat  quand  il  raconte  sa  propre  observation,  si  curieuse 
et  si  connue. 

Broca  employa  pour  la  première  fois  le  mot  aphémie,  en  1861.  Les  Hel- 
lénistes protestèrent,  disant  que  cela  voulait  dire  infamie  et  non  perte  de 
parole.  On  se  soumit  et  on  adopta  le  mot  aphasie,  qui  est  resté  le  seul 
définitivement  employé. 

Autrefois  le  mot  avait  un  sens  général  et  signifiait  tout  trouble  de  la  pa- 
role, toute  perte  de  la  parole.  C'est  le  sens  dans  lequel  le  prennent  Sauva- 
ges et  Frank.  M.  Jaccoud  a  voulu  maintenir  ce  sens  ancien,  tout  récem- 
ment, dans  ses  Cliniques  de  Lariboisière.  Cette  tentative  n'a  pas  réussi. 

Le  mot  aphasie,  pris  dans  un  sens  aussi  général,  devient  inutile.  Autant 
vaut  dire  simplement  :  trouble  de  la  parole.  M.  Jaccoud  est  obligé  naturel- 
lement de  faire  une  division  des  aphasies,  de  les  classer  ;  il  distingue  : 
1°  l'aphasie  par  trouble  de  la  motilité  de  la  langue  ;  2°  l'aphasie  par  défaut 
de  coordination  dans  les  centres  moteurs  ;  3°  l'aphasie  par  interruption  des 
transmissions  volontaires  ;  4°  l'aphasie  par  amnésie  verbale  ;  5°  l'aphasie 
par  hébétude. 

1  C'est  huit  jours  après,  le  2  avril  1863,  que  Broca  parle  pour  la  première  fois, 
à  la  Société  d'Anthropologie,  de  la  localisation  à  gauche.  Il  analyse  huit  faits 
d'aphasie  et  ajoute  :  «  Et,  chose  remarquable ,  chez  tous  ces  malades  la  lésion 
existaitdu  côté  gauche.  Je  n'ose  tirer  de  là  une  conclusion  et  j'attends  de  nouveaux 
faits  » .  Ce  texte  n'est-il  pas  une  réponse  péremptoire  à  ceux  qui  veulent  que  Broca 
ait  découvert  la  localisation  à  gauche  avant  Dax  ? 

-  Je  crois  devoir  maintenir  les  conclusions  de  cet  historique,  malgré  la  nouvelle 
affirmation  de  Broca  (Acad.  de  Méd.,  mai  1877),  acceptée  par  Bouillaud  et  la 
majeure  partie  de  la  presse.  —  Voy.  Montpellier  médical,  Chronique  de  M.  Jac- 
quemet,  juin  1877. 
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Il  n'y  a  aucun  intérêt,  ce  me  semble,  à  réunir  sous  un  seul  nom  des  cho- 
ses aussi  disparates. 

Pour  nous,  le  mot  aphasie  ne  désigne  pas  tous  les  trouble's  de  la  parole, 
mais  un  trouble  particulier,  spécial,  dont  il  s'agit  maintenant  de  préciser  la 
nature. 

Pour  cela,  il  est  nécessaire  d'analyser  les  divers  éléments  de  la  parole. 
On  conçoit  une  idée,  on  pense  ;  puis  on  revêt  cette  idée  d'un  mot  :  c'est  là 
le  passage  de  l'intelligence  à  l'expression  extérieure  ;  puis,  enfin,  on  arti- 
cule le  mot.  Ce  temps  intermédiaire,  cet  acte  du  passage  de  l'idée  au  mot, 
de  l'intelligence  à  l'extérieur,  semble  inséparable  de  la  formation  même  de 
l'idée.  C'est  vrai  physiologiquement  ;  mais  la  maladie  peut  disjoindre  cet 
état  :  l'aphasie  est  précisément  la  suppression  isolée  de  ce  second  temps  de 
la  parole. 

D'après  cette  analyse  même  de  la  parole,  on  peut  distinguer  trois  ordres 
de  troubles:  1°  troubles  portant  sur  l'idéation  ;  2°  troubles  portant  sur  le 
passage  de  l'idée  au  mot  ;  3"  troubles  dans  la  conduction  et  l'exécution  du 
mouvement  qui  aboutit  à  l'articulatioQ. 

Ce  sont  les  altérations  delà  deuxième  catégoriequi  constituent  l'aphasie. 

Ce  qui  distingue  les  troubles  de  la  deuxième  catégorie  des  troubles  de  la 
première,  c'est  l'intégrité  (dans  l'aphasie)  de  l'intelligence,  de  l'idéation. 
Ce  qui  distingue  les  mêmes  troubles  de  la  deuxième  catégorie  et  ceux  de  la 
troisième,  c'est  l'intégrité  de  l'appareil  phonateur  lui-même. 

L'aphasie  est  ainsi  caractérisée  par  un  trouble  de  la  parole,  avec  intégrité 
de  l'idéation  et  delà  phonation.  Nous  reviendrons  sur  les  termes  de  cette 
définition  provisoire. 

Il  est  important  de  préciser  les  rapports  qu'il  y  a  entre  l'aphasie  et  l'am- 
nésie. Ce  sont  deux  états  qu'il  ne  faut  ni  séparer  absolument,  ni  confondre 
d'une  manière  complète. 

Il  y  a  deux  espèces  d'amnésie  distinctes  :  la  perte  de  mémoire  peut  por- 
ter sur  les  idées  ou  sur  les  mots.  L'amnésie  des  idées  ou  des  images  est  un 
trouble  de  l'idéation  ;  on  la  trouvera  dans  le  ramollissement,  la  paralysie 
générale,  etc.  Elle  entraîne  un  trouble  de  parole  de  la  première  catégorie, 
qui  n'a  rien  avoir  avec  l'aphasie  vraie.  L'amnésie  des  mots,  au  contraire, 
rentre  dans  l'aphasie  ;  elle  en  est  le  degré  inférieur. 

On  peut  se  faire  une  idée  de  ces  degrés  de  l'aphasie  en  les  comparant  aux 
périodes  par  lesquelles  passe  un  enfant  avant  de  parler.  L'enfant  a  d'abord 
une  aphasie  complète  :  il  ne  parle  pas  du  tout  ;  qu'on  lui  fournisse  les  mots 
en  les  prononçant  devant  lui,  ou  qu'on  ne  les  lui  fournisse  pas,  il  est  inca- 
pable de  revêtir  ses  pensées  de  mots.  Plus  tard,  quand  il  est  plus  avancé, 
il  ne  trouve  pas  encore  les  mots  tout  seul,  mais  il  les  répète  quand  on  les 
dit  devant  lui.  Il  ne  se  les  rappelle  pas  encore  dans  l'intervalle  pour  les 
prononcer  spontanément  :  c'est  une  image  de  l'amnésie. 
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De  même,  l'aphasique  incomplet  répète  les  mots  quand  on  les  lui  dit, 
mais  il  ne  peut  pas  les  trouver  spootanément  :  c'est  de  l'amnésie.  L'apha- 
sique complet  ne  peut  même  pas  répéter  ce  qu'on  lui  dit. 

Pour  résumer  ce  point  important  et  un  peu  délicat,  je  ne  puis  pas  admet- 
tre que  l'amnésie  est  une  forme  à  part  du  trouble  de  la  parole,  comme  le 
voudrait  Proust.  L'amnésie  doit  être  dédoublée  en  amnésie  idéale,  qui  ren- 
tre dans  hi  première  catégorie  de  troubles  et  n'a  rien  à  voir  avec  l'aphasie, 
et  en  amnésie  verbale,  qui  appartient  à  la  deuxième  catégorie  (aphasie)  et  en 
forme  le  degré  inférieur. 

Ainsi,  je  le  répète,  dans  l'aphasie  l'idée  existe,  l'appareil  phonateur  existe 
pour  exprimer  l'idée  ;  mais  l'intermédiaire  manque,  le  passage  au  mot  qui 
rendrait  l'idée  exprimable  par  la  parole  manque. 

On  a  une  image  de  ce  fait  en  le  comparant  à  certains  phénomènes  physi- 
ques. 

Un  corps  vibre  ;  mais  il  vibre  trop  vite  et  donne  un  son  trop  haut  pour 
être  perçu  par  l'oreille.  Les  vibrations  existent,  l'oreille  existe,  et  cepen- 
dant les  premières  n'impressionnent  pas  le  nerf  auditif.  Interposez  mainte- 
nant un  corps  qui  se  mette  à  vibrer  comme  le  premier,  mais  en  ralentissant 
les  vibrations  de  moitié  :  l'oreille  sera  impressionnée  par  ces  mêmes  vibra- 
tions qui  ne  l'impressionnaient  pas  tout  à  l'heure. 

De  même,  chez  l'aphasique  l'idée  existe  ;  mais,  faute  d'un  intermédiaire 
qui  manque,  l'idée  ne  peut  pas  prendre  cette  forme  de  mot  qui  irait  exciter 
l'appareil  phonateur  et  produirait  la  parole  articulée. 

Ce  n'est  là  qu'une  définition  provisoire  de  l'aphasie,  sur  laquelle  nous 
devrons  revenir,  parce  que  nous  verrons  que  la  parole  articulée  n'est  pas 
seule  atteinte,  mais  que  tous  les  divers  modes  de  manifestation  de  la  pensée 
peuvent  l'être  simultanément. 

Entrons  dans  la  Description  clinique  de  l'aphasie  et  commençons  par 
en  étudier  l'élément  principal,  les  troubles  de  la  parole. 

Notez  d'abord  qu'il  faut  parler  au  malade  et  le  faire  parler  pour  se  dou- 
ter de  son  mal.  Rien  dans  sa  physionomie  n'exprime  l'hébétude.  Quand  on 
le  questionne,  on  constate  tout  de  suite  le  symptôme,  et  lui-même  en  a  con- 
science. 

Rarement  il  y  a  une  perte  complète  de  la  parole,  un  mutisme  absolu  ; 
rarement  les  malades  ne  prononcent  rien  du  tout. 

Le  plus  souvent,  dans  les  cas  les  plus  graves,  ils  ne  disent  rien  de  ce 
qu'ils  veulent  dire,  mais  ils  disent  quelque  chose  :  ils  articulent  quelques 
syllabes  plus  ou  moins  étranges.  Quelquefois  ce  sont  des  monosyllabes 
connus  et  employés,  comme  oi«  ou  non  ;  ou  des  monosyllabes  inconnus, 
sans  signification,  comme  tan  (malades  de  Béhier,  de  Broca),  Ils  le  disent 
alors  à  propos  de  tout,  à  la  place  de  n'importe  quel  mot. 
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D'autres  fois  ils  articulent  plusieurs  syllabes  qui  n'ont  du  reste  pas  plus 
de  sens  :  c'est  ainsi  qu"un  malade  de  Trousseau  disait  :  cov.sisi,  et  un  autre  : 
monomomentif. 

Ils  peuvent  encore  articuler  un  nombre  de  syllabes  plus  considérable, 
une  série  de  mots  toujours  sans  rapport  avec  ce  qulls  veulent  dire.  Ainsi, 
un  malade  d'Osborn  prononçait  une  série  de  syllabes  sans  suite  et  n'appar- 
tenant à  aucune  langue  connue. 

Quelquefois  c'est  une  pbrase  entière  quïls  substituent  à  toutes  les  autres, 
souvent  sans  s'en  douter;  d'autres  fois  ils  en  ont  conscience  et  s'en  impa- 
tientent. Une  malade  de  Trousseau  disait  aux  personnes  qu'elle  voyait 
des  grossièretés  tout  à  fait  en  désaccord  avec  l'éducation  qu'elle  avait  reçue, 
et  tout  en  croyant  les  inviter  poliment  à  s'asseoir. 

Remarquez,  du  reste,  que  dans  tous  ces  cas-là  les  syllabes,  les  mots 
prononcés,  sont  toujours  parfaitement  articulés.  Ces  malades  se  distinguent 
complètement  des  bémiplégiques  Milgaires,  qui  ont  la  langue  embarrassée. 

Dans  toutes  ces  formes  du  type  que  nous  venons  d'étudier  et  qui  repré- 
sente le  degré  le  plus  élevé  de  l'aphasie,  le  malade  n'exprime  jamais  ce  qu'il 
veut  :  il  ne  dit  rien  ou  il  dit  des  choses  sans  rapport  avec  ce  qu'il  veut 
dire. 

Dans  un  second  type  moins  grave,  moins  accentué  que  le  précédent,  le 
malade  dit  quelquefois,  mais  pas  toujours,  ce  qu'il  veut  dire. 

Ainsi,  sous  l'empire  de  la  frayeur,  de  la  colère,  etc.,  l'aphasique  lâchera 
un  juron,  une  expression  vive,  du  reste  bien  à  sa  place.  Plus  tard,  redevenu 
calme,  il  cherchera  vainement  ce  même  mot. 

De  même,  certaines  phrases  faites,  certaines  locutions  usuelles,  revien- 
nent à  leur  place,  puis  disparaissent  à  un  autre  moment. 

Dans  un  troisième  type,  le  malade  est  incapable  de  parler  tout  seul,  spon- 
tanément ;  mais  il  peut  répéter  les  mots  qu'on  dit  devant  lui  ;  il  les  répète 
tout  de  suite,  mais  ne  peut  pas  les  retrouver  plus  tard. 

Un  quatrième  type,  qui  représente  déjà  un  mal  moins  grand,  est  le  type 
à  substitutions.  Le  malade  parle  assez,  il  a  un  vocabulaire  assez  étendu; 
seulement  il  dit  un  mot  pour  l'autre.  Au  milieu  d'une  phrase,  il  dira  cha- 
peau au  lieu  de  porte,  et  réciproquement.  Souvent  même  il  continue  son 
discours  sans  s'en  apercevoir,  et  s'étonne  si  on  ne  le  comprend  pas. 

Un  fait  curieux  se  produit  souvent  :  le  malade  substitue  toujours  le  même 
mot  à  tous  ceux  qui  lui  manquent  ;  le  même  mot  revient  à  tout  instant  dans 
chaque  phrase  à  la  place  de  toute  une  série  d'autres  ejipressions.  Gairdner 
a  pittoresquement  exprimé  cet  état  en  disant  que  ces  malades  sont  intoxiqués 
par  ce  mot. 

A  un  degré  d'aphasie  encore  plus  léger,  il  ne  manque  qu'un  certain  nom- 
bre de  mots.  Le  malade  lésait,  s'arrête,  cberche  à  tourner  la  difficulté  et 
emploie  une  circonlocution,  ou  les  mots  chose  ou  machine. 

On  remarque  que  les  mots  qui  manquent  le  plus  souvent  et  le  plus  long- 
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temps,  dans  ces  cas,  sont  les  substantifs,  et  plus  spécialement  encore  les 
noQis  propres. 

Est-il  besoin  d'ajouter  que  nous  n'avons  pas  passé  en  revue  tous  les  types 
d'aphasie:  les  vaviiéjtéSjSOAt^Anor^ibj-aljjl^.  Mais  enfin ^  vous  ayez  là  les  grands 
caractères  des  principales  formes. 

Chacun  de  ces  types  peut  survenir  d^mblée  et  constituer  toute  la  mala- 
die; c'est  ainsi  qu'il,  y  a  des  aphasies  de.  gravité  yaxi,able.  P.'anti;ei^,,fû^s,  on 
peut  les  observer'tous  successivement, , soit  chez  un.aphasique  qui  devient  de 
plus  en  plus  malade,  soit,  dans  l'ordre  inverse,,  ch„e^  un  aphasique  qui  guérit. 

Dans  ce  cas-là,  l'ordre  dans  lequel  se, succèdent  l^s  phas§g^esj;,|5glijijla)is 
lequel  nous  avons  décrit  les  diverses  variétés.  „r  ^^,  ^ ,  ,^,^ 

Troubles  de  récriture.  —  La  parolg  n'est^^a^  seigle  atteinte  cbe?;  les  apha- 
siques, l'écriture  l'est  souvent  aussi.  Il  est  excessivement  ïpté|:^sant /dé 
faire  écrire  les  aphasiques,  e,t,  quand  op  le  pejit,  ,(ie  suivre  les  progrès  de  la 
maladie  par  l'écriture  même. du  malade.  _ 

J'ai  obtenu  ainsi  'et.  publié  *  un  spécimen  très-remarguah^q"  dans' un  cas 
qui  était  du  reste  particulièrejment,favor,able.  Le  m.alade  guérit  d'une  aphasie 
complète,  était  en  même  temps  très-intêlligent,  savait  très-bien  écrire  ayan,t 
sa  maladie,^  et  u'avaifpas  une  iiémipiégie  (ir9ite,qui  rémpê^lia't  de  guider  sa 
plume.  C'est  là  un  des  spécim,ens .  ,l§s  plus  complets  qui  ait 'été  publié  de 
l'écriture  des  aphasiques  :  à  mon  sens,  une  vraie  représei^tation  .graj)lyoue 
de  lamarchede  lamaladie,(Pil.JJ|j.^,.  •  ,,  ..^    ,      ;- 

Il  s'agit  d'un  malade  ûbser.vé  en  18!73,.:à  i^,  cliii|gup,médi/;j|le,d^  l'.jj^pital 
Saint-Eloi,  et  dont  j'aurai  à  reparler.  ,    „  _   j,.-  ,■,  .,,  ,, 

Au  second  jour  de  la  makdieyil-est  dans,  l'impossibilité  absolue  d'écrire 
son  nom;  il  ne  peut  mêmje pas, former  les  lettres.  A  peine  reconnaît-on 
quelques  linéaments  du  D  qui  commenGe-l«  nom  (Desforges).  e,t  de  l'f  qui  est 
au  milieu.  Mais  tout  le  reste  est  confus  ;ce-8€)ntdes.traits'6ans(ÊignifiGation. 

Remarquez  que  les  lettres  «ont  <po-ur  l'écriture  ce  que  sont  les  syllabes 
pour  la  parole.  A  cette  période,  il  ;ie  peut  ^jas. formel^ jnê.m.e.-lesieJ:.U;e5,.- 

Peu  a  peu  il  forme  un  peu  mieux  ses  lettres;-  oa.  reconnaii;  tEèsrbJeHiD, 
e,  r,  qui  figurent  en  effet  dans  son  nom.---  . ^  .  ■... 

Pendant'toutecettepédode,  il  nepeuit)paa:iïiêBiie;€opieri  son  npm^  ^cor- 
rectement écrit  sur  son  billet-et  pteoéi'SOUS'Ees.' yeux  ;  de  même  qu'il  ne 
pouvait  pas  répéter  les  mot-s  qu'on  prononçait- devawt  lui.  -. . .  -  ^,  ,  ...  .. 

Bientôt  il  esquisse  très-bien  les  lettres,  notamment  4ës- lettres, "de  son 
nom.  Mais  alors  apparaissent  de'  ti^ès-curietix  phénomènes  de  substitution: 
il  met  facilement  une  lettre  pour  une  a'utre  au  milieu  d'un  mot;  c'est  alors 
qu'en  parlant  il  disait  Montloyer,  pour  dire  Montpellier."  La  substitution 

-  '    ■     —     •-;■•,-■    '..1     ::       ,-..  ...     .,  ,  ,, 

'  Obscro.  (V aphasie  complète  suivie  de  guériionî' avec  des  spécimens  de  V écri- 
ture du  malade.  {Mo7ilpeilicr  médicaî;-iS7?jj.  -    "'    ""  ■ 
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EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  III. 

FiG.  1. —  deuxibne  Jour  de  la  maladie. 

17  Novembre  soir.  —  Le  malade  fait  des  efforts  impuissants  pour  écrire  son  nom  : 
Desforges.  A  peine  reconnaît-on  quelques  linéaments  du  Z)  et  peut-être  de  Vf. 

FiG.  2.  —  Troisième  Jour. 

18  Novembre  matin.  —  Le  D  est  mieux  esquissé  qu'hier  ;  Te  qui  est  à  la  suite  est 
assez  bien  formé,  et  on  reconnaît  plus  loin  un  essai  presque  réussi  del'r. 

FiG.  3.  —  Troisième  Jour, 

18  Novembre  soir.  —  Efforts  à  peu  près  infructueux  n'exprimant  aucun  progrès 
sur  le  matin. 

FiG.  4.  —  Quatrième  Jour. 

19  Novembre  matin.  —  Le  D  est  parfaitement  dessiné  et  conforme  à  ceux  qu'il 
fait  habituellement.  L'f  est  également  bien  reconnaissable. 

FiG.  5.  —  Quatrième  Jour. 

19  Novembre  soir.  —  Toutes  les  lettres  sont  esquissées  ;  il  y  a  une  série  de  traits 
assez  incomplets,  mais  appartenant  tous  aux  lettres  qu'il  voulait  exprimer. 

FiG.  6.  —  Cinquième  Jour. 

20  Novembre  matin.  —  A  la  suite  de  trois  épistaxis  survenues  dans  la  nuit,  pro- 
grès incontestables  ;  toutes  les  lettres  sont  parfaitement  formées.  Seulement  il 
n'écrit  pas  toujours  la  lettre  qu'il  faudrait  ;  il  substitue  notamment  un  o  à  un 
r  ou  à  un  e,  etc. 

FiG.  7.  —  Cinquième  Jour. 

20  Novembre  soir.  —  Le  dessin  des  lettres  est  à  peu  près  complètement  revenu, 
mais  il  est  loin  d'exprimer,  en  écrivant,  l'idée  qu'il  voudrait  énoncer.  Il  a  eu 
la  prétention  d'écrire,  il  y  a  trois  jours,  en  écrivant  :  L  tors  gos  os  os. 

FiG.  8.  —  Sixième  Jour. 

21  Novembre  matin.  —  Il  essaie  d'écrire  qu'il  va  mieux  et  écrit  vieux  mouis  is. 
n  écrit  ensuite  qu'il  a  mal  à  la  tête.  Les  lettres  sont  couramment  écrites. 

FiG.  9.  —  Sixième  Jour. 

21  Novembre  soir.  —  On  lui  demande  quelle  ville  il  habitait  avant  Montpelher;  il 
veut  écrire  Nîmes.  Il  commence  l'A'',  mais  retombe  involontairement  dans  son 
nom,  qu'il  réécrit  à  tout  bout  de  champ.  A  la  troisième  et  à  la  quatrième  fois, 
il  s'aperçoit  de  son  erreur,  efface  lui-même  et  y  renonce  pour  ce  jour-là, 

FiG.  10.  —  Septième  Jour. 

22  Novembre  matin.  —  Même  phénomène  qu'hier.  Il  commence  Nimes  et  achève 
Desforges.  Mais  il  s'aperçoit  qu'il  se  trompe,  eSace  lui-même,  et,  concentrant 
mieux  tous  ses  efforts,  il  parvient  enfin  à  écrire  Nimes. 

FiG.  11.  — Dixième  Jour. 
Le  rétabhssement  est  complet  ;  il  écrit  ce  qu'il  veut  et  comme  il  veut,  d'une  écri- 
ture courante.  Si  les  lettres  sont  espacées,  c'est  que  le   malade  est   atteint  de 
presbytie  assez  accusée  et  n'a  pas  de  lunettes  à  sa  disposition. 
FiG.  12.  —  Vingt-septième  Jour, 
12  Décembre  matin.  —  Le  malade  sort  entièrement  guéri. 
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des  lettres  en  écriture  est  parallèle  à  la  substitution  des  syllabes  en  parole. 

On  remarquera  même  qu'il  a  une  tendance  à  toujours  substituer  la 
lettre  0  à  une  série  d'autres  caractères  :  on  peut  le  dire  intoxiqué  par 
la  lettre  0. 

La  substitution  de  lettres  et  de  syllabes  rend  inintelligible  ce  qu'il  écrit. 
Il  trace  :  Vieux  mouis  is,  pour  dire  :  Je  vais  mieux.  Les  lettres  sont 
très-bien  formées,  mais  la  pbrase  n'a  pas  de  sens. 

Le  lendemain  il  présente  encore  un  phénomène  très -curieux  :  «Oùétiez- 
vous  avant  de  venir  à  Montpellier  ?  »  lui  demandons-nous.  Il  veut  écrire: 
Ninies.  Il  commence  en  effet  et  fait  très-bien  l'N  ;  mais  ensuite  et  sans 
s'en  douter,  il  retombe  dans  son  nom  (Desforges),  que  nous  lui  faisions 
écrire  tous  ces  jours-ci,  et  il  écrit  iNesfo...  Mais,  au  milieu  du  mot,  il 
s'aperçoit  de  son  erreur,  biffe  le  mot  et  recommence.  Il  retombe  dans  la 
même  erreur,  biffe  encore  avec  impatience,  et  finit,  à  la  troisième  fois,  par 
écrire  N  imes,  en  laissant  entre  VN  et  imes  un  intervalle  qui  indique  l'ef- 
fort qu'il  a  dû  faire  sur  lui-même  pour  vaincre  son  intoxication  par  son 
propre  nom. 

La  guérison  devient  enfin  complète  et  il  écrit  très-correctement  des  phra- 
ses entières. 

Ce  tableau  de  l'écriture  de  l'aphasique  peint  admirablement ,  et  sans 
intervention  du  médecin,  les  phases  successives  de  ce  symptôme,  et  il  met 
admirablement  en  lumière  le  parallélisme  quïl  y  a  entre  les  troubles  de 
la  parole  et  les  troubles  de  l'écriture. 

De  plus,  vous  voyez  bien  là  la  définition  écrite  de  l'aphasie  :  son  idée 
est  Nimes,  il  veut  écrire  Nimes,  il  voit  la  ville,  etc.  Son  intelligence  est 
saine.  D'autre  part,  sa  main  fonctionne  très -bien  et  peint  admirablement 
toutes  les  lettres;  et  cependant  il  écrit  Nesforges,  qui  n'a  aucun  sens.  C'est 
l'intermédiaire  entre  la  pensée  et  son  expression  extérieure  qui  manque*. 

1  «  Chez  trois  aphasiques  atteints  d'hémiplégie  droite,  Buchwald  [Berl.  Min. 
Wochenschr.,  n»  1,  pag.  6,  7  janvier  1878)  a  constaté  un  trouble  tout  spécial  du 
langage  écrit,  consistant  en  ce  que  les  caractères  sont  tracés  par  les  malades  de 
droiie  à  gauche  et  qu'il  faut  les  lire  au  rebours  de  ceux  de  l'écriture  normale,  si 
l'on  veut  les  comprendre.  Ce  mode  insolite  d'écrire  produit  le  même  effet  que  l'écri- 
ture régulière  vue  dans  un  miroir ,  d'oii  le  nom  {Spiegelschrift)  que  Buchvi^ald  a 
choisi  pour  le  caractériser.  Ces  sujets  ne  présentaient  aucun  trouble  de  la  vision. 

Buchwald  a  reconnu  également  que  cette  façon  d'écrire  avec  la  main  gauche 
n'était  pas  commune  à  tous  les  hémiplégiques  droits  ;  il  ne  l'a  pas  observée  chez 
ceux  dont  l'aphasie  et  l'hémiplégie  étaient  peu  marquées  ou  peu  durables. 

D'autre  part,  il  s'est  assuré  que  la  majeure  partie  des  personnes  bien  portantes, 
les  enfants  notamment,  lorsqu'il  les  priait  d'écrire  de  la  main  gauche,  le  faisaient 
spontanément  de  droite  à  gauche  comme  les  trois  aphasiques  mentionnés  plus  haut. 
Elles  étaient  beaucoup  plus  inhabiles  à  écrire  de  la  façon  ordinaire.  »  {Rev.  des 
Se,  médic,  tom.  XII,  pag.  170.) 

Il 
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Ce  n'est  pas  encore  tout.  Le  langage  mimique  lui-même,  qui  est  très- 
souvent  conservé,  peut  aussi  manquer  absolument  dans  les  cas  complets 
d'aphasie.  Ainsi,  notre  sujet  ne  pouvait  pas  ,  à  son  entrée,  lever  trois 
doigts  pour  exprimer  qu'il  était  malade  depuis  trois  jours.  Et  cependant  il 
saisissait  bien  les  objets,  faisait  avec  ses  doigts  tous  les  mouvements  qu'il 
voulait.  En  même  temps  il  comprenait  d'autre  part  très-bien,  et  pour  faire 
connaître  son  nom  il  sortait,  au  bureau,  son  passe-port  sur  lequel  il  était 
inscrit. 

C'est  là  un  état  sur  lequel  Trousseau  avait  insisté.  Les  mouvements 
naturels,  directement  provoqués  par  la  nécessité  ou  par  un  sentiment,  peu- 
vent encore  s'exécuter;  mais  les  mouvements  artificiellement  voulus  pour 
communiquer  sa  pensée  à  autrui  ne  peuvent  pas  se  produire. 

Ainsi,  le  malade  de  Trousseau  pleurait  quand  il  était  triste,  quand  il 
avait  un  réel  besoin  de  pleurer.  Mais  s'il  fallait  simuler  les  pleurs  pour 
exprimer  une  pensée  triste  qu'il  voulait  communiquer,  mais  qu'il  ne  res- 
sentait pas  actuellement,  il  ne  le  pouvait  plus. 

Et  Trousseau  s'écrie  :  «  Lorsqu'un  individu  se  meut  avec  la  facilité  la 
plus  grande,  quand  les  traits  de  son  visage  sont  agités  par  la  joie,  par  la 
surprise,  par  la  douleur,  on  se  demande  pourquoi  ses  traits  sont  impuis- 
sants à  exprimer  les  mêmes  sentiments,  lorsqu'ils  ne  sont  pas  commandés 
par  la  passion  qui  les  agite  » . 

Proust  a  bien  expliqué  ces  faits-là,  en  montrant  la  différence  qu'il  y  a 
entre  le  langage  artificiel  et  le  langage  naturel . 

Gratiolet  donne  comme  exemple  de  langage  naturel  le  jeu  de  physiono- 
mie du  chat  qui  a  bu  une  tasse  de  lait  et  qui  exprime  sa  satisfaction,  ou  d'un 
gourmet  en  littérature  montrant  sur  sa  figure  le  plaisir  qu'il  prend  à  une 
lecture  attachante.  —  C'est  au  contraire  du  langage  artificiel,  quand  on 
compte  avec  ses  doigts  ou  qu'on  fait  avec  la  tête  des  signes  de  oui  ou  non. 

Cette  distinction  faite,  l'aphasie  est  la  perte  du  langage  artificiel  avec  con- 
servation du  langage  naturel. 

Vous  voyez  que  la  notion  de  Taphasie  s'est  singulièrement  agrandie  au 
fur  et  à  mesure  que  nous  pénétrons  dans  son  histoire.  Ce  n'est  pas  seule- 
ment un  trouble  de  la  parole,  c'est  un  trouble  de  l'écriture,  du  langage  mi- 
mique, de  tous  les  divers  modes  de  manifester  extérieurement  la  pensée. 

Si  vous  voulez  une  définition,  vous  pourriez  donc  dire  que  l'aphasie  est  : 
l'impossibilité  de  revêtir  une  idée  conçue  de  la  forme  voulue  pour  qu'elle 
puisse  être  communiquée  à  nos  semblables,  acte  indispensable  à  la  manifes- 
tation artificielle  de  notre  pensée,  soit  par  la  parole,  soit  par  l'écriture,  soit 
par  le  langage  mimique. 

Nous  avons  vu  que  ce  qui  manque  à  l'aphasique,  ce  n'est  ni  l'intelligence 
ni  l'appareil  phonateur;  c'est  le  temps  intermédiaire,  le  passage  de  l'idée  au 
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mot.  Ce  qu'il  y  a  de  remarquable,  c'est  que  clans  l'aphasie  complète  le  pas- 
sage inverse  du  mot  à  l'idée  peut  dans  certains  cas  manquer  aussi  :  la  lecture 
devient  impossible,  même  la  lecture  mentale. 

Ainsi,  deux  malades  de  Trousseau  lisaient  constamment  la  même  page 
d'un  livre  de  piété  ou  d'un  roman  sans  la  comprendre.  Ce  n'est  pas  cepen- 
dant là  simple  défaut  d'intelligence  :  un  professeur  à  la  Faculté  des  Lettres 
veut  lire  une  page  de  Lamartine,  et  s'aperçoit  avec  douleur  qu'il  ne  peut  pas. 

Dans  les  cas  moins  complets,  la  lecture  mentale  est  possible,  mais  la  lec- 
ture à  haute  voix  ne  l'est  pas.  Le  malade  alors,  ou  ne  peut  pas  du  tout  lire 
à  haute  voix,  ou,  s'il  le  fait,  articule,  en  lisant,  des  syllabes  quelconques, 
autres  que  celles  du  livre;  il  s'en  aperçoit  ou  non,  et  il  comprend  en  tout 
cas  ce  qu'il  lit. 

Enfin,  certains  aphasiques  peuvent  lire  de  toute  manière  :  mentalement 
et  à  haute  voix. 

L'aphasie  porte  donc,  vous  le  voyez,  sur  une  série  de  modes  différents  de 
manifestations  de  la  pensée.  Il  faut  savoir  du  reste  que  ces  différents  trou- 
bles sont  le  plus  souvent  dissociés;  il  n'y  a  pas  de  solidarité  entre  eux  :  chez 
le  même  individu,  la  parole,  l'écriture,  la  lecture,  peuvent  être  atteintes  à 
des  degrés  très-divers. 

Les  modes  plus  spéciaux  du  langage  peuvent  même  être  atteints  ou  con- 
servés isolément.  De  là,  les  types  les  plus  bizarres  qu'il  est  bon  de  con- 
naître. La  musique,  le  calcul,  le  dessin,  peuvent  n'être  pas  en  rapport, 
pour  leurs  altérations,  avec  les  autres  modes  de  manifestations  de  la  pensée. 

Ainsi,  un  malade  qui  ne  peut  pas  parler  pourra  retenir  la  musique, 
chanter  un  air  sans  y  mettre  les  mots.  Un  malade  de  Béhier  ne  pouvait  dire 
que  tan,  et  chantait  très-correctement  la  Marseillaise  etldi  Parisienne ,  avec 
cette  seule  syllabe.  Une  dame  que  j'ai  vue  à  l'Hôpital-Général,  et  qui  était 
ancienne  maîtresse  de  chant,  se  rappelait  un  air,  ne  pouvant  en  dire  ni 
le  titre  ni  les  paroles,  elle  ne  pouvait  pas  même  le  chanter;  mais  elle  se 
mettait  au  piano  et  l'exécutait.  Un  musicien  dont  parle  Lasègue  ne  pouvait 
ni  parler  ni  écrire;  mais  il  notait  une  phrase  de  musique  quand  il  l'entendait 
chanter. 

Dans  d'autres  cas,  un  malade  qui  ne  peut  pas  parler  chantera  une  romance, 
même  avec  les  paroles.  J'ai  vu  un  aphasique  chanter  très-correctement 
tout  le  premier  couplet  de  la  Marseillaise  et  ne  pouvoir  ensuite  prononcer 
ni  enfants,  ni  paûrie.  Pour  comprendre  ces  faits,  rappelez-vous  que  phy- 
siologiquement  il  arrive  souvent  qu'on  ne  peut  se  rappeler  les  paroles  d'une 
romance  qu'en  la  chantant. 

Vous  retrouverez  les  mêmes  variétés  pour  le  c^essm.  Certains  aphasiques, 
artistes  avant  leur  maladie,  perdront  toute  aptitude.  D'autres,  ne  pouvant 
pas  écrire,  pourront  dessiner,  les  uns  en  copiant  seulement,  les  autres  de 
mémoire,  etc. 


164  MALADIES  DE  L  ENCÉPHALE. 

Mêmes  variétés  encore  pour  le  calcul.  Ici,  le  malade  sera  dans  l'impos- 
sibilité absolue  de  lire,  d'écrire  ou  de  prononcer  un  seul  chiffre.  Là,  au 
contraire,  le  seul  mot  conservé  et  constamment  répété  par  l'aphasique 
sera  un  nombre.  D'autres  comptent  sur  leurs  doigts,  peuvent  compter  jus- 
qu'à un  certain  nombre,  peuvent  faire  quelques  règles  simples  d'arithmé- 
tique, etc. 

L'intégrité  de  l'intelligence  fait  partie  de  la  notion  d'aphasie,  de  la  défi- 
nition de  cet  état.  Une  faut  cependant  pas  exagérer  laportée  de  cette  propo- 
sition. 

L'intelligence  n'est  pas  altérée  chez  l'aphasique  au  point  que  les  troubles 
intellectuels  suffisent  à  expliquer  les  troubles  de  la  parole.  Voilà  le  carac- 
tère essentiel;  il  ne  faut  pas  en  dire  davantage. 

Cela  ne  veut  pas  dire  que  l'intelligence  est  absolument  normale  chez 
l'aphasique;  cette  dernière  proposition  serait  inexacte.  Tout  ce  qu'il  faut 
dire,  c'est  qu'il  y  a  contraste  entre  l'état  intellectuel  et  l'état  de  la  parole. 

Il  est  du  reste  fort  difficile,  en  général,  d'apprécier,  de  mesurer  l'état  de 
l'intelligence  chez  l'aphasique. 

Beaucoup  d'auteurs  ont  cru  trouver  dans  l'écriture  un  critérium  pour 
juger  de  l'intelligence  des  malades.  Trousseau,  Laborde,  sont  tombés  dans 
cette  erreur. 

Les  troubles  de  l'écriture  sont  absolument  analogues  et  souvent  paral- 
lèles aux  troubles  de  la  parole  et  ne  prouvent  absolument  rien  pour  l'mtelli- 
gence.  Tel  aphasique  qui  n'écrit  rien  peut  être  plus  intelligent  que  tel  autre 
qui  copie  encore. 

Il  n'y  a  pas  de  critérium  spécial  ;  il  faut  juger  de  l'intelligence  par  l'ensem- 
ble des  signes. 

Ainsi,  notre  malade  nous  a  raconté,  dès  qu'il  a  été  mieux,  la  manière  dont 
sa  maladie  avait  débuté.  Au  miheu  d'une  querelle  avec  un  individu,  il  est 
pris  d'une  violente  colère,  et  au  milieu  même  de  la  discussion  il  ne  peut 
tout  d'un  coup  parler.  Il  se  rappelle  très-bien  tous  ces  détails  :  il  va  à 
l'hôpital,  on  le  prend  pour  un  aliéné  ou  un  ivrogne;  il  s'ingénie  à  démontrer 
qu'il  ne  peut  pas  parler;  il  sort  son  passe-port  pour  montrer  son  nom.  — 
Ce  sont  là  des  preuves  évidentes  d'intelligence,  qui  contrastent  étrangement 
avec  l'impossibilité  où  il  est  déparier  et  d'écrire. 

Quand  ou  l'interroge,  il  fait  de  vains  efforts  ;  puis  il  s'impatiente.  Après 
de  vaines  tentatives,  il  repousse  aussi  le  crayon  avec  impatience,  quand  il 
voit  qu'il  ne  peut  pas  écrire.  —  Il  reconnaît  les  objets  qu'il  ne  peut  pas 
nommer;  il  en  fait  comprendre  l'usage. 

Plus  tard,  il  a  voulu  lui-même  nous  dépeindre  l'état  intellectuel  dans 
lequel  il  se  trouvait  à  ce  moment  :  il  nous  a  dit  qu'il  comprenait  bien  ce 
qu'on  lui  disait,  qu'il  avait  les  idées  pour  répondre  et  qu'il  ne  pouvait  abso- 
ment  pas  les  exprimer.  Cependant,  ajoutait-il,  mon  intelligence  n'était  pas 
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absolument  aussi  forte  qu'avant  :  ainsi,  je  n'aurais  pas  pu  faire  des  vers, 
concevoir  un  poème,  comme  je  l'avais  fait  en  pleine  santé. 

C'est  là  une  analyse  intéressante  et  assez  complète,  qui  vous  dépeint  bien 
l'état  intellectuel  des  aphasiques.  Cet  état  ne  peut  être  étudié  que  chez 
les  aphasiques  qui  ont  reçu  une  certaine  instruction  et  qui  ont  guéri. 

Vous  connaissez,  dans  ce  genre,  l'exemple  célèbre  de  Lordat,  qui  fut 
frappé  d'aphasie  et  qui  a  raconté  lui-même  son  observation.  Sans  pouvoir 
exprimer  aucune  idée,  il  réfléchissait  intérieurement  sur  sa  situation,  com- 
binait des  idées  et  concevait  même  les  éléments  d'une  leçon.  Ce  sont  là  des 
phénomènes  très-difBciles  à  comprendre. 

Cependant,  comme  chez  Desforges,  l'intelligence  n'était  pas  absolument 
normale  et  resta  un  peu  affaiblie,  puisqu'à  partir  de  ce  jour  Lordat  n'impro- 
visa plus  ses  seçons,  se  servit  de  notes  et  même  lut  ce  qu'il  disait. 

Il  y  a  aussi  d'autres  exemples  de  médecins  qui  se  sont  également  ob- 
servés. 

Les  médecins  qui  observent  dans  les  asiles  d'aliénés  ont  accentué  un  peu 
plus  l'étendue  des  troubles  intellectuels  dans  l'aphasie.  Ainsi,  voici  les  ren- 
seignements, importants  à  connaître,  que  donne  Sazie  dans  une  Thèse  ré- 
cente faite  dans  le  service  du  D""  Magnan  *  : 

«....Nous  pouvons  établir,  sous  le  rapport  intellectuel,  trois  catégories 
d'aphasiques  :  1 .  Ceux  qui  ont  conservé  la  presque  totalité  de  leur  intelli- 
gence ;  2.  ceux  qui  l'ont  manifestement  affaiblie  ;  3.  ceux  qui  sont  en  dé- 
mence. 

»  L'aphasique  a  les  sentiments  affectifs  toujours  diminués  ;  il  se  fait  re- 
marquer par  ses  tendances  égoïstes  et  par  son  irritabilité  de  caractère. 

»  Les  aphasiques  présentent  quelquefois,  outre  l'altération  du  langage,  des 
troubles  particuliers  de  l'intelligence  qui  les  rapprochent  des  aliénés  et  qui 
méritent  d'être  pris  en  sérieuse  considération,  au  point  de  vue  de  la  res- 
ponsabilité criminelle.  Ces  troubles  consistent  en  hallucinations  diverses, 
en  délires,  tantôt  expansifs,  tantôt  dépressifs  ;  en  impulsions  instinctives  qui 
poussent  les  malades  au  vol,  au  suicide,  à  l'homicide,  aux  attentats  contre 
la  pudeur,  etc.,  et  qui  les  rendent  passibles  de  la  séquestration  dans  les 
asiles  d'aUénés  comme  faibles  d'esprit. 

»  Parmi  les  troubles  intellectuels  des  aphasiques,  nous  mentionnerons  en- 
core l'incohérence  verbale,  écrite  ou  mimique,  avec  ou  sans  conscience  du 
malade.» 

Voilà  un  premier  côté  par  lequel  l'aphasie  intéresse  la  médecine  légale. 
Ce  n'est  pas  le  seul. 

Estor  -  a  insisté  sur  l'importance  de  l'aphasie  au  point  de  vue  de  la  simu- 

^  Th.  Paris,  1879  ;  243.  —  Voy.  aussi  sur  le  même  sujet  :  De  FiaaQce  ;  Th. 
Paris,  1878. 
2  Gaz.  hebdomad.de Montpellier,  1879,  13  et  16. 
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lation  ou  de  la  véracité  dans  les  témoignages.  Jusqu'à  ces  derniers  temps, 
quaad  un  malade  aphasique  attribuait  son  état  à  un  crime,  on  était  tenté  de 
le  suspecter  de  simulation  par  le  raisonnement  suivant  :  si  l'intelligence  est 
libre,  si  un  individu  a  la  faculté  d'approprier  les  expressions  aux  choses  ;  si, 
d'un  autre  côté,  les  muscles  de  la  face,  des  lèvres,  de  la  langue,  ne  sont  point 
paralysés,  il  peut  parler,  et,  s'iine  parle  pas,  c'est  qu'il  ne  veut  pas. 

C'est  là  un  raisonnement  que  la  connaissance  actuelle  de  l'aphasie  permet 
de  réfuter  d'une  manière  absolue.  Dans  un  cas  de  cet  ordre,  l'existence  d'une 
aphasie  bien  constatée  et  la  coïncidence  d'un  traumatisme  siégeant  sur  la 
suture  fronto-pariétale  gauche  permirent  à  Estor  d'éhminer  entièrement 
l'idée  de  simulation. 

Il  y  a  enfin  une  troisième  question  médico-légale  que  soulève  l'aphasie  : 
c'est  celle  de  la  capacité  civile  du  sujet  présentant  ce  symptôme. 

Il  faut  se  garder  de  croire,  d'une  part  à  l'intégrité  absolue  et  constante  de 
l'intelligence  chez  les  aphasiques,  d'autre  part  à  la  disparition  ou  à  la  per- 
version intellectuelle  grave  que  semble  indiquer  l'absence  de  moyens  de 
communication  avec  les  autres  hommes. 

Après  une  longue  discussion,  la  Société  de  Médecine  légale  *  a  approuvé 
les  trois  propositions  suivantes,  qui  résument  bien  les  différents  aspects  de 
cette  question  délicate  : 

«  Première  hypothèse  :  Si  l'intelligence  de  l'aphasique  est  complètement 
oblitérée,  ou  si,  en  conservant  sa  lucidité,  elle  ne  peut  se  manifester  par  le 
langage  écrit,  mimé  ou  parlé,  le  malade  doit  être  interdit. 

»  Deuxième  hypothèse:  Si  l'intelligence  de  l'aphasique,  n'étant  pas  com- 
plètement aliénée,  n'a  pas  cependant  toute  sa  lucidité,  ou  si  son  intelligence 
ne  peut  se  manifester  qu'incomplètement,  il  sera  pourvu  d'un  Conseil  judi- 
ciaire. 

«Troisième  hypothèse:  Si  l'aphasique  possède  la  plénitude  de  son  intelli- 
gence, et  s'il  peut  la  manifester  suffisamment,  soit  par  la  parole,  soit  par 
l'écriture,  soit  même  par  signes,  il  va  de  soi  qu'il  n'a  besoin  d'aucune  pro- 
tection judiciaire  et  qu'il  faut  lui  laisser  la  libre  administration  de  sa  personne 
et  de  ses  biens.» 

En  un  mot,  l'aphasie  n'entraîne  pas,  par  elle-même  et  constamment,  une 
même  solution  médico-légale.  Tout  dépend  du  cas  particulier. 

Gallard  2,  qui  rapporte  et  approuve  ces  conclusions  de  la  Société  de  Méde- 
cine légale,  examine  ensuite  quelle  est  la  forme  de  testament  que  doit  faire 
l'aphasique.  Le  testament  authentique  ou  par  acte  public  (dicté  à  un  no- 
taire, etc.)  est  impossible.  Le  testament  olographe  est  bien  difficile,  parce  que 
l'aphasique  a  souvent  une  hémiplégie  droite  qui  l'empêche  d'écrire  ou  qui 


1  Bull,  de  la  Soc.  de  médec.  légale,  tom.  I,  pag.    213  ;  tom.  II,  pag.  406  et  417, 

2  Clinique  médicale,  pag.  442. 
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ne  lui  permet  de  l'établir  que  d'une  manière  malhabile  et  anormale  qui  ferait 
suspecter  ou  taxer  de  faux  le  testament. 

«  Il  y  aura  donc  tout  avantage,  pour  la  personne  qui  se  trouvera  dans  ces 
conditions,  à  préférer  la  troisième  forme  de  testament  :  le  testament  mysti- 
que ou  secret,  qui  réunit  à  la  fois  toutes  les  garanties  du  testament  authen- 
tique et  du  testament  olographe. 

y>  Le  testament  fait  sous  cette  forme  peut,  en  effet,  être  ou  écrit  en  entier 
de  la  main  du  testateur,  comme  le  testament  olographe,  ou  écrit  par  une 
autre  personne  et  seulement  signé  par  lui.  Il  est  ensuite  remis  à  un  notaire, 
en  présence  d'un  nombre  déterminé  de  témoins,  qui  contresignent  l'enve- 
loppe, close  et  scellée,  sur  laquelle  le  testateur  écrit  ou  fait  écrire  que  c'est 
bien  là  son  testament,  dûment  signé  de  lui.  Dès-lors,  si  difforme  et  si  incor- 
recte que  soit  l'écriture  de  l'acte  ainsi  déposé,  cet  acte  acquiert  une  valeur 
et  un  degré  d'authenticité  que  ne  pourrait  avoir  un  simple  testament  ologra- 
phe, si  surtout  il  était  écrit  de  la  main  gauche.  C'est  donc  là,  en  définitive, 
la  forme  la  plus  convenable  et  la  plus  sûre  pour  toute  personne  qui,  comme 
l'aphasique  paralysé  de  la  main  droite,  se  trouve  incapable,  soit  de  dicter  son 
testament,  soit  de  l'écrire  elle-même,  d'une  façon  suffisamment  correcte  et 
régulière.  » 

Revenons  à  l'histoire  clinique  de  l'aphasie.  Nous  n'avons  plus  à  parler 
que  de  quelques  symptômes  accessoires,  concomitants,  qui  accompagnent 
l'aphasie  sans  en  faire  partie  intégrante. 

Au  premier  rang,  dans  cette  catégorie,  il  faut  placer  l'hémiplégie  droite. 

Très-souvent  les  aphasiques  sont  hémiplégiques,  et  dans  l'immense  ma- 
jorité des  cas  l'hémiplégie  est  à  droite.  (Loi  de  Dax.) 

Il  faut  se  rappeler  seulement  qu'il  en  est  de  la  paralysie  comme  des  trou- 
bles intellectuels.  Elle  n'atteint  pas  la  langue  au  point  d'expliquer  l'embar- 
ras de  la  parole,  et  dans  les  cas  favorables,  comme  celui  de  Desforges, 
elle  n'explique  en  rien  les  difficultés  de  l'écriture. 

Dans  dette  même  observation  de  Desforges,  nous  avons  constaté  en  1873 
un  autre  fait  curieux  :  des  troubles  du  côté  des  sens.  Tous  les  sens  du  côté 
droit  étaient  atteints,  comme  dans  l'hémianesthésie,  dont  nous  parlerons 
tout  à  l'heure  ;  seulement,  pour  l'œil,  il  y  avait  de  l'hémiopie  au  lieu  d'am- 
blyopie.  —  Ce  fait  me  frappa,  et  j'eus  de  la  peine  à  en  recueiUir  alors  de 
semblables.  Je  trouvai  seulement  la  meûtion  d'une  observation  de  Decham- 
bre,  que  je  ne  pus  consulter,  et  dans  Gairdner  un  fait  de  Oraighio  de  Rato, 
où  il  y  avait  eu  des  illusions  de  la  vue. 

Je  n'aurais  pas  rappelé  ce  détail  d'observation,  si  dans  ces  derniers  temps 
on  n'était  revenu  sur  ces  faits.  Galezowsky  a  fait  récemment,  dans  les  Ar- 
chives générales  de  Médecine  et  dans  le  Recueil  d'ophthalmologie  (1876)  un 
intéressant  article  sur  les  amblyopies  et  les  amauroses  aphasiques^. 

Il  cite  d'abord  ce  qu'il  appelle  Vamblyopic  amnésique  :  le  malade  ne 
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distingue  pas  ce  qu'il  voit,  par  suite  d'un  véritable  trouble  aphasique  ;  il  ae 
peut  pas  distinguer,  comme  il  ne  peut  ni  parler,  ni  lire,  ni  écrire.  —  En 
second  lieu,  il  y  a  dans  certains  cas  atrophie  du  nerf  optique,  par  suite  de 
la  lésion  qui  a  produit  l'aphasie.  —  Il  parle  enfin  d'une  hémiopie  tout  à  fait 
semblable  à  celle  que  nous  avons  observée  nous-mème,  qu'il  appelle  hé- 
miopie aphasique  et  dont  il  cite  une  observation. 

Ce  sont  là  des  faits  utiles  à  signaler,  parce  qu'ils  doivent  faire  l'objet  de 
recherches  ultérieures.  C'est  à  la  clinique  à  montrer  si  ce  sont  là  des  coïn- 
cidences fortuites  ou  des  phénomènes  vraiment  liés  entre  eux.  Une  fois  la 
démonstration  du  fait  mieux  établie,  on  pourra  chercher,  pour  cette  associa- 
tion de  symptômes,  une  explication  physiologique,  actuellement  impossible 
à  indiquer. 

Nous  avons  eu,  dans  ces  derniers  temps,  l'occasion  de  montrer  que  la 
sensibilité  spéciale  n'était  pas  seule  atteinte  dans  l'aphasie,  mais  qu'on 
observe  assez  souvent  la  coïncidence  de  l'hémiasnesthésie  ».  Nous  devrons  y 
revenir  à  propos  des  troubles  de  sensibilité  dans  les  lésions  corticales  ^. 

Anatomie  pathologique.  —  Siège  de  la  lésion  dans  Vaphasie.  — 
Nous  l'avons  déjà  dit  :  d'après  GaU  et  Bouillaud,  la  lésion  siégeait  dans 
les  lobes  antérieurs  ;  d'après  Dax,  c'était  dans  l'hémisphère  gauche  ;  enfin, 
d'après  Broca,  dans  la  troisième  circonvolution  frontale  gaucbe. 

Un  mot  sur  cette  circonvolution,   la  circonvolution  de  Broca  ou  de 

l'aphasie  [fig.  3). 

Vous  savez  que  le  lobe  frontal,  limité  en  arrière  par  le  sillon  deRolando  R, 
présente  d'arrière  en  avant  une  première  circonvolution  verticale  qui  longe 
le  sillon  et  qu'on  appelle  frontale  ascendante  A,  et  plus  en  avant,  trois  cir- 
convolutions horizontales  superposées  que  l'on  numérote  de  haut  en  bas.  La 
plus  inférieure,  la  troisième  F^,  est  celle  dont  il  s'agit  ici. 

C'est  dans  le  tiers  postérieur  de  cette  circonvolution,  du  côté  gauche, 
que  siège  habituellement  la  lésion  de  l'aphasie. 

Cependant  le  centre  du  langage  articulé  n'est  pas  là  un  point  mathéma- 
tique ;  c'est  une  région  à  laquelle  on  tend  même  à  ajouter  aujourd'hui  la 
cùconvolution  de  l'insula. 

Au  fond  de  la  scissure  de  Sylvius,  à  l'extrémité  externe  de  cette  scissure, 
on  trouve,  en  écartant  les  lèvres  de  la  scissure,  un  lobule  formé  par  les  cir- 
convolutions de  l'insula.  Meynert,  admettant  que  ces  circonvolutions  appar- 
tiennent au  même  système  que  la  circonvolution  de  Broca,  guidé  par  des 
vues  théoriques  et  par  cinq  faits  cliniques,  a,  le  premier,  étendu  à  cette  région 


1  Leç.  clin,  publiée  dans  le  Montpellier  médical  et  reproduite  dans  la  3«  édit. 
de  nos  Localisations  cérébrales,  pag,  269. 

2  Voy.  plus  loin  le  chap.  iv. 
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le  siège  de  la  lésion  aphasique.  En  1868,   il  avait  réuni  quinze  cas  confir- 
matifs. 

Les  faits  sont  cependant  rares  dans  lesquels  lïnsula  aurait  été  seule  lésée; 
Lépineencite  un  seul,  qui  lui  est  personnel.  C'est  en  tout  cas  une  ques- 
tion encore  à  l'étude  '. 


BADOUP.E  »,u 


Fig.  3  —  Face  convexe  d'un  hémisphère  du  cerveau  de  l'homme.  (Vue  du  lobe 
pariétal,  dessin  demi-schématique.] 

Scissures  :  R,  scissure  de  Rolande;  —  s  s,  scissure  de  Sylvius;  —  s p,  scissure 
parallèle;  — op,  scissure  pariéto-occipilale  externe  ;  — •  ip,  scissure  inter- 
pariétale. 

Circonvolutions  et  lobules  :  A,  cire,  frontale  ascendante  (cire,  pariétale  antérieure 
ou  cire,  centrale  antérieure;  ;  —  F  i,  F  a.  F  3,  première  ,  deuxième  et  troisième 
circonvolutions  frontales;  B,  cire,  pariétale  ascendante  (cire,  pariétale  postérieure 
ou  cire,  centrale  postérieure  );  —  Pj ,  lobule  du  pli  pariétal;  —  P2 ,  lobule  du 
pli  courbe  ;  —  P  3,  pli  courbe  ;  —  T  1,  T  ^,  T  3,  première,  deuxième  et  troisième 
circonvolutions  temporales. 

Avec  ces  réserves,  la  localisation  dans  les  cas  d'aphasie  est  aujourd'hui 
admise  par  tout  le  monde.  Le  chiffre  des  exceptions  à  la  loi  est  insignifiant 

1  Cl.  de  Boyer  (Th.  Paris,  1879  ;  115)  a  réuni  une  trentaine  de  faits  relatifs  à 
la  rpicstion  des  lésions  de  l'insuladans  l'aphasie  et  a  conclu  ainsi:  «  Il  nous  sem- 
ble donc  probable  rpie  le  centre  du  langage  peut  quelquefois  ne  pas  être  limité  au 
pied  de  la  troisième  frontale  et  s'étendre  un  peu  sur  l'insula  ;  c'est  même  peut-être 
une  disposition  tout  individuelle.  Il  faudrait  beaucoup  d'observations  pour  faire 
l'étude  des  variétés  de  l'aphasie,  selon  la  prédominance  des  lésions  sur  la  troisième 
frontale  gauche  ou  sur  l'insula  :  cette  étude  serait  rendue  diflicile  par  les  faits  où  la 
lésion  siège  à  la  fois  sur  l'insula  et  sur  la  frontale.  » 
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par  rappport  au  chiffre  des  cas  réguliers,  que  l'on  ne  publie  plus.  Encore, 
parmi  les  faits  exceptionnels,  plusieurs  sont-ils  passibles  d'objections. 
Ainsi,  Lépine  montre  que  dans  une  observation  irrégulière  de  Trousseau 
et  Vulpian  on  avait  trouvé  l'athérome  des  sylviennes  et  l'oblitération  de  la 
sylvienne  gauche.  Il  n'est  pas  étonnant  que  dans  ce  fait-là  on  ait  observé 
une  aphasie  rémittente,  ce  qui  était  arrivé  en  effet. 

On  a  dit*  que  la  fréquence  plus  grande  de  l'aphasie  avec  des  lésions  à 
gauche  vient  simplement  de  ce  que  le  symptôme  est  habituellement  pro- 
duit par  un  ramollissement,  et  que  le  ramollissement  est  beaucoup  plus  fré- 
quent à  gauche  qu'à  droite.  Cette  théorie  ne  me  parait  guère  acceptable  dans 
l'état  actuel  de  la  science,  par  cette  seule  raison  que  la  proportion  des  faits 
d'aphasie  avec  lésion  à  droite  est  infiniment  moins  grande  que  la  proportion 
des  faits  de  ramollissement  à  droite. 

Meissner  a  bien  trouvé,  sur  38  cas  d'embolie,  26  à  gauche  et  12  à  droite  ; 
etBertina  donné  31  embolies  à  gauche  contre  7 à  droite^.  Mais  comme  dit 
Ferrier  ^,  qui  cite  ces  chiffres  :  «  l'aphasie  ne  résulte  pas  toujours  du  ra- 
mollissement embolique,  et  si  nous  cherchons  quel  est  l'hémisphère  le  plus 
sujet  au  ramollissement,  quelle  que  soit  son  origine,  nous  voyons  que  c'est 
le  droit.  D'après  Andral,  sur  169  cas,  73  étaient  à  droite,  63  à  gauche  et  33 
dans  les  deux  hémisphères...  D'autre  part,  Seguin  a  trouvé,  par  l'analyse 
de  266  cas  d'hémiplégie  avec  aphasie,  243  avec  hémiplégie  droite  et  17  avec 
hémiplégie  gauche  ;  proportion,  14,3  :  1.  Si,  d'après  Bertin,  l'embolie  à 
gauche  est  à  celle  de  la  cérébrale  droite  dans  la  proportion  de  4,4  à  1,  et  si, 
.d'après  Seguin,  il  y  a  aphasie  par  lésion  de  l'hémisphère  gauche  dans  le 
rapport  de  14,3  contre  1  à  droite,  nous  avons,  en  faveur  de  l'association  de 
l'aphasie  avec  les  lésions  à  gauche,  une  prépondérance  de  10  à  1  ;  ce  qui  ne 
saurait  s'expliquer  par  une  simple  coïncidence  ». 

La  loi  de  Dax  est  donc  de  mieux  en  mieux  établie  par  la  clinique  contem- 
poraine. 

Ce  siège  à  gauche  d'un  centre  donné  étonnera.  Cela  paraît  en  effet 
bizarre,  car  on  s'attend  à  trouver  les  deux  hémisphères  physiologiquement 
symétriques,  comme  ils  le  sont  anatomiquement. 

On  peut  rapprocher  ce  fait  de  l'usage  tout  particulier  que  nous  faisons 
des  membres  droits.  Nous  agissons,  nous  saisissons  beaucoup  plus  avec  le 
cerveau  gauche  qu'avec  le  droit  ;  de  même,  nous  prenons  l'habitude  de 
parler  avec  notre  cerveau  gauche.  Du  reste,  l'hémisphère  gauche  se  déve- 
lopperait plus  tôt  que  le  droit  et  serait  plus  lourd  pendant  toute  la  vie.  Ar- 
mandde  Fleury  et  plus  tard  Ogle  ont  montré  que  les  dispositions  anato- 
miques  assurent  une  vascularisation  plus  large  à  l'hémisphère  gauche.  C'est 

1  Voy.  nolarament  Farge  ;  Gaz.  hebd.,  1877,  31  et  35. 
-  Cité  parKussmaul;  Ilandb.  von  Ziemssen,  tom.  XII. 
■^  Delà  localisai,  des  mal.  cérébr.,  trad.  Varigny,  pag.  139. 
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un  fait  qui  a  en  effet  une  certaine  influence,  qu'il  ne  faut  cependant  pas 
exagérer*. 

Il  faut  donc  défalquer  des  prétendues  exceptions  les  cas  d'aphasiques 
gauchers  ayant  présenté  une  lésion  à  droite.  Ce  sont  là  véritablement  des 
exceptions  qui  confirment  la  règle. 

La  localisation  de  la  lésion  dans  l'aphasie  est  donc  un  fait  que  l'on  peut 
considérer  comme  cliniquement  démontré.  Il  y  a  là  une  région  qui  préside 
spécialement  à  ce  genre  de  fonctions  et  pas  à  d'autres,  car  on  a  observé 
quelques  faits  dans  lesquels  il  y  avait  aphasie  sans  hémiplégie,  la  lésion 
portant  uniquement  alors  sur  le  centre  de  la  parole. 

Ces  cas  si  remarquables  de  localisation  précise  et  exclusive  s'expliquent 
par  la  circulation  de  la  région,  qu'il  est  important  de  connaître. 

Nous  reviendrons  plus  tard  sur  les  artères  du  cerveau.  Il  me  suffit  de 
rappeler  ici  que  l'artère  sylvienne,  arrivée  à  l'extrémité  de  la  scissure  de 
Sylvius,  émet  quatre  branches  :  l'une  de  ces  quatre  branches,  appelée /)'on- 
tale  externe  et  in fé^Heure,  est,  à  proprement  parler,  l'artère  de  l'aphasie  ou 
de  la  circonvolution  de  Broca. 

Duret,  qui  a  le  premier  bien  démontré  la  disposition  de  tous  ces  vais- 
seaux, a  montré  de  plus,  dans  un  travail  récent,  que  «  chez  tous  les  ani- 
maux dont  nous  avons  injecté  le  cerveau,  le  chien,  le  chat,  le  lapin,  le 
veau  et  le  mouton,  on  voit  naître  du  môme  point  de  la  sylvienne  une  ar- 
tère qui  a  la  même  direction  et  une  situation  correspondante^  ». 

Charcot  a  observé  un  cas  très-remarquable  de  ramollissement  circon- 
scrit produit  par  l'oblitération  de  cette  seule  artériole,  et  qui  avait  déter- 
miné l'aphasie  seule  sans  hémiplégie. 

L'Expérimentation  a  essayé,  dans  ces  derniers  temps,  de  vérifier  la 
locaUsation  dont  nous  parlons.  Je  ne  vous  parlerai  pas  des  essais  immo- 
raux et  dangereux  que  l'on  a  faits  sur  l'homme,  et  qui  ne  prouvent  rien. 
Mais  nous  verrons  plus  tard,  en  parlant  des  expériences  de  Hitzig  et  de 
Ferrier,  que  ces  observateurs  ont  localisé  dans  la  même  région  le  centre 
des  mouvements  de  la  langue  et  des  lèvres.  Dans  le  travail  que  nous  ve- 
nons de  citer  tout  à  l'heure,  Duret  parle  aussi  d'expériences  faites  dans  le 
même  sens. 

«  Nous  avons,  dit-il,  sur  deux  chiens,  extirpé  cette  région  pour  voir  s'il 
surviendrait  des  phénomènes  analogues  à  ceux  qu'on  observe  chez  l'homme 
après  les  lésions  de  la  troisième  circonvolution.  Or,  ces  animaux  parais- 
sent avoir  perdu  la  faculté  d'aboyer.  Ils  peu'-ent  encore  pousser  des  plain- 

*  yicad.  deMécL,  15  mai  1877.  Rapport  de  Broca. 

-  Note  sur  la  circulation  cérébrale  chez  quelques  animaux;  corrélation  cl  s 
régions  motrices  et  des  territoires  vasculaires  ;  indépendance  des  divisions  phy- 
siologiques et  de  la  lobulation.  {Gaz.  méd.,  no4,  1877.) 
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tes,  grogner,  etc.;  mais,  comme  nous  l'a  fait  observer  M.  Oharcot,  les 
aphasiques  eux-mêmes  gémissent  et  souvent  se  plaignent  très-fort.  Toute- 
fois nous  ne  considérons  pas  encore  le  résultat  de  ces  expériences  comme 
définitif,  car  depuis  quinze  jours  seulement  les  animaux  sont  en  observa- 
tion. » 

Duret*  a  pu  refaire  depuis  une  autre  expérience  du  même  ordre. 

Chez  un  chien,  par  des  compressions  intermittentes,  il  «  suspendait  et 
laissait  se  rétablir  tour  à  tour  le  cours  du  sang  au  niveau  de  la  circulation 
du  langage  :  chaque  fois,  l'animal  poussait  des  aboiements,  comme  pour 
avertir  de  la  présence  d'une  personne  étrangère.  On  ne  saurait  supposer 
qu'il  s'agissait  dans  ce  cas  de  cris  douloureux,  le  chien  étant  dans  le  som- 
meil et  presque  comateux.  » 

L'expérimentation  n'en  est  pas  moins  encore  loin  d'avoir  encore  dit  son 
dernier  mot  sur  cette  question.  Mais  on  peut  dire  que  nous  n'avons  pas 
besoin  de  l'attendre  pour  conclure,  et,  de  par  la  clinique,  nous  pouvons 
considérer  cette  localisation  comme  acquise. 

Remarquez  que  je  m'abstiens  de  toute  dissertation  sur  la  nature  de  ce 
centre  de  la  faculté  du  langage  ;  ce  sont  là  des  questions  fort  obscures  et 
qui  nous  entraîneraient  trop  loin.  La  question  des  localisations  cérébrales 
est  pour  nous  une  question  purement  et  exclusivement  clinique  :  à  tel  siège 
de  lésion  peut-on  dire  que  tel  symptôme  correspond  ? 

Eh  bien  !  ici  vous  pouvez  dire  que  le  symptôme  aphasie  correspond,  dans 
l'immense  majorité  des  cas,  à  une  lésion  portant  sur  le  tiers  postérieur  de 
la  troisième  circonvolution  frontale  du  côté  gauche  ou  la  région  voisine. 

Il  ne  faudrait  pas  dire  cependant  que  c'est  là  la  seule  région  dont  les 
altérations  entraînent  des  troubles  de  parole.  De  ce  centre  cortical  partent 
des  fibres  blanches  dont  la  destruction  peut  avoir  des  effets  très-analogues 
à  ceux  de  la  destruction  du  centre  lui-même.  De  là  une  nouvelle  catégorie 
de  faits  d'aphasie  dans  lesquels  la  troisième  frontale  est  intacte  et  qui  ne 
sont  cependant  pas  exceptionnels. 

Nous  verrons,  à  propos  de  la  séméiologie  du  centre  ovale^,  que  ,  dans  la 
nomenclature  de  Pitres,  ce  sont  les  faisceaux  pédiculo-frontaux  inférieurs^ 
qui  sont  sous-jacents  au  tiers  postérieur  de  la  troisième  frontale.  Nousavons 
pu  réunir  ^  treize  cas  dans  lesquels  l'aphasie  était  produite  par  une  lésion 
de  cet  ordre ,  et  depuis  lors  nous  avons  recueilli  une  nouvelle  observation 
personnelle  du  même  ordre. 

Pour  compléter  la  doctrine  localisatrice  de  l'aphasie,  il  faut  donc  dire  au- 

'  Thèse  citée,  pag.  249,  expér,  lv. 

2  Voy.  plus  loin,  chap.  iv. 

•*  Voy.  plus  loin  la  PI.  IV  reproduisant  les  coupes  da  Pitres. 

■'•  Localisât,  dans  les  mal.  cérôbr.,  3^  édit.,  pag.  23. 
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jourd'hui,  avec  Cl.  de  Boyer,  que  «  l'intégrité  des  faisceaux  pédiculo-fron- 
taux  inférieurs  est  nécessaire  pour  que  le  centre  cortical  de  l'aphasie  jouisse 
de  ses  manifestations;  il  est  probable  que  dans  ce  cas  le  mécanisme  d'associa- 
tion des  idées  et  des  mots  est  possible,  mais  que  les  mots  ne  peuvent  être 
prononcés  par  suite  d'une  véritable  mutité  cérébrale.» 

D'après  Kussmaul  *,  les  parties  infra-corticales  ne  servent  qu'à  préparer 
l'exécution  mécanique  et  la  combinaison. des  mouvements  de  la  parole,  tan- 
dis que  la  formation  des  syllabes  et  des  mots  que  nécessite  le  langage  se 
fait  dans  l'écorce  elle-même.  Mais  ,  ajoute-t-il  très-justement  plus  loin, 
c'est  la  tâche  de  l'avenir  de  déterminer  la  différence  qui  existe  suivant  la 
part  que  prennent  les  lésions  de  la  substance  grise  ou  de  la  substance 
blanche. 

En  fait,  à  l'heure  actuelle,  je  ne  crois  pas  possible  de  distinguer  l'apha- 
sie par  lésion  corticale  de  l'aphasie  par  altération  des  faisceaux  pédiculo- 
frontaux  inférieurs. 

Les  lésions  des  parties  inférieures  de  l'encéphale  ne  peuvent-elles  pas 
aussi  produire  des  troubles  de  la  parole  ?  Où  passent  les  conducteurs  de  la 
parole  au-dessous  des  faisceaux  pédiculo-frontaux  inférieurs? 

Il  est  probable  qu'ils  passent  par  les  corps  striés.  Les  altérations  de  cette 
région  retentissent  donc  sur  la  parole.  Seulement,  alors ,  l'articulation 
même  des  mots  serait  influencée,  ce  qui  n'existe  pas  dans  les  lésions  des 
parties  supérieures. 

Il  paraît  établi,  dit  Kussmaul,  que  les  lésions  des  corps  striés  peuvent 
rendre  l'articulation  incompréhensible  par  le  bégaiement  ou  même  la  dé- 
truire complètement.  Ces  ganglions  gris  forment  du  reste  la  limite  au- 
dessous  de  laquelle  les  lésions  de  l'encéphale  ne  déterminent  plus  seulement 
que  de  simples  troubles  dans  l'articulation. 

Le  centre  même  de  l'articulation  ne  serait  pas  dans  les  olives,  comme 
l'ont  prétendu  certains  auteurs,  mais  serait,  d'après  Kussmaul,  derrière  les 
tubercules  (Juadrijumeaux,  se  prolongeant  dans  la  moelle  aussi  loin  que  le 
centre  respirateur.  L'intégrité  des  syllabes  semble  dépendre  de  Tintégrité 
des  noyaux  moteurs  de  la  moelle  allongée  -.  C'est  là  le  centre  réflexe  des 
bruits  inarticulés.  Chez  les  perroquets  et  les  enfants,  au  début  du  langage, 
il  y  a  une  simple  voie  réflexe  allant  directement  du  nerf  auditif  au  centre 
basai,  sans  passer  par  le  cerveau.  Chez  l'enfant  seulement,  le  cerveau  est 
prévenu  de  ce  réflexe,  en  garde  l'impression,  le  souvenir,  de  sorte  que  plus 
tard  l'enfant  parle  volontairement  et  avec  son  cerveau. 

1  Ilandbuch  von  Ziemssen.  —  Oa  trouvera  une  bonne  analyse  de  ce  travail  dans 
la  Thèse  de  Hornus  (Th.  Paris,  1877,  no  270),  à  laquelle  nous  avons  fait  de  nom- 
breux emprunts. 

2  Voy.  plus  loin  la  3^  partie,  consacrée  aux  maladies  de  la  Moelle  allongée. 
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Envisageant  tout  l'ensemble  de  l'appareil  nerveux  servant  à  la  parole  et 
embrassant  clans  une  vue  générale  tous  les  troubles  de  cette  fonction,  Kus- 
smaul  a  proposé  la  classification  suivante,  dont  il  est  bon  de  connaître 
les  termes,  parce  qu'on  les  retrouve  assez  souvent  dans  la  littérature  alle- 
mande. 

Alogie. 

Aphasie  volontaire. 
,  Dysphrasies \  Anounement. 

LOGOPATHIES.<  <    ^      j      .,, 

Dyslogies )  Breaouuleraeat. 

Parole  des  idiots  et  des  micro- 
céphales. 
Amnésies |  Amnésie  verbale. 

r.      1     .        ,  /  Aphasie  ataxique. 

Dysphasies.   <  l   ^    .  ,  ,  ,    , 

I  Cécité  et  surdité  verbales. 

Aphasies j  Paraphasie. 

(  Acataphasie. 

/  Certains  bégaiements. 
Lalopathies  .(  I         —      balbutiements. 

Dysarthries  (par   )  Tremblement  de  la  parole, 
lésions  centrales),  i  Parole  traînée,  scandée. 

I   Achoppement  ou  trébucliement 

\        des  syllabes. 

Dyslalies.. . .(  ^,     . 

'  TA    1  1-  /  Bégaiement. 

Dyslahes  propre-  1       * 

4.  A-t     I       „   \  Balbutiement, 
ment  dites  (sans  / 

lésions  centrales)  /     ^        "    ' 

\  Dyslalies  mécaniques. 

Kussmaul  établit  donc  une  analyse  de  la  parole  analogue  à  celle  que  nous 
avons  faite  plus  haut.  Il  distingue  ainsi  les  troubles  de  la  parole  par  vice  de 
la  pensée,  de  l'idéation  (logopatbies),  les  troubles  du  langage  proprement 
dit  (lalopathies);  et  dans  ces  derniers,  il  sépare  les  troubles  par  défaut  d'ar- 
ticulation des  mots  (dyslalies)  et  les  troubles  portant  spécialement  sur  le 
passage  de  l'idée  au  mot  (dysphasies) . 

Il  est  facile  de  voir,  d'après  cela,  que  le  groupe  des  dysphasies  corres- 
pond assez  exactement  à  notre  aphasie;  c'est  le  seul  qui  nous  intéresse  ici, 
les  dysphrasies  appartenant  plutôt  à  la  médecine  mentale  et  les  dyslalies 
appartenant  à  la  séméiologie  des  corps  striés  et  surtout  du  bulbe,  à  propos 
duquel  nous  les  retrouverons. 

Nous  restreignant  donc  ici  aux  dysphasies,  nous  devons  dire  un  mot  des 
expressions  qu'il  emploie  pour  en  désigner  les  variétés. 

Ij  amnésie  n' -à  pas  besoin  d'être  expliquée;  nous  avons  suffisamment  in- 
diqué plus  haut  ses  rapports  avec  l'aphasie.  L'aphasie  ataxique  répond  à 
peu  près  à  l'aphasie  ordinaire;  c'est  l'impossibiUté  de  coordination  motrice 
des  mots.  La  cécité  et  lo.  surdité  verbales  sont  l'impossibilité,  malgré  Tinté- 
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gvité  de  l'intelligence  et  des  sens,  de  comprendre  les  mots  vus  ou  entendus. 
hd.  jjaraphasie  est  l'impossibilité  de  relier  les  mots  d'une  façon  correcte 
avec  l'idée  qu'ils  représentent  (de  là  les  erreurs  de  mot,  les  substitu- 
tions, etc.). 

Enfin,  Vacataphasie  ou  agrammatisme  est  l'impossibilité  de  former  les 
mots  d'une  façon  grammaticale  et  de  les  placer  suivant  la  syntaxe. 

On  voit  que  ce  sont  là  différents  caractères  que  nous  avons  décrits  dans 
l'bistoire  clinique  de  l'aphasie  véritable. 

Nous  avons  reproduit  ce  tableau  de  Kussmaul  pour  bien  montrer  la  ten- 
dance qu'ont  les  Allemands  à  réunir  ensemble  tous  les 'troubles  de  la  pa- 
role, quelque  disparates  qu'ils  puissent  être;  mais  pour  nous  fortifier  aussi 
dans  l'idée  de  séparer  exactement  (comme  nous  l'avons  fait  dans  tout  ce 
chapitre)  l'aphasie  véritable  (dysphasies  de  Kussmaul)  des  troubles  de  pa- 
role par  défaut  d'idéation  ou  par  défaut  d'articulation  (logopathies  et  dyslalies 
de  Kussmaul). 

C'est  au  seul  premier  groupe  qu'il  faut  attribuer  le  nom  û'aphasie,  si 
l'on  veut  que  ce  mot  ait  une  valeur  séméiologique  précise  et  évoque  dans 
l'esprit  l'idée  de  lésion  portant  sur  le  tiers  postérieur  de  la  troisième  fron- 
taie  gauche,  rinsula  ou  les  faisceaux  sous-jacents. 

Pronostic.  — Un  fait  important  à  noter,  c'est  qu'il  est  impossible  de 
trouver  un  élément  sérieux  de  pronostic  dans  la  présence  ni  même  dans 
l'intensité  du  symptôme  aphasie.  Notre  malade,  Desforges,  avait  une  apha- 
sie aussi  complète  que  possible,  et  il  n'en  guérit  pas  moins  très-bien. 

Le  pronostic  doit  être  basé  sur  la  connaissance  de  la  lésion,  de  la  mala- 
die, mais  non  sur  celle  de  l'aphasie  en  elle-même, 

Marche.  —  C'est  ici  le  lieu  de  signaler  certaines  aphasies  à  marche 
bizarre  sur  lesquelles  Mauriac  a  récemment  attiré  l'attention  :  les  aphasies 
intermittentes  que  l'on  rencontre  dans  la  syphilis. 

Au  quinzième  mois  d'une  syphilis  qui  n'avait  pas  cessé  jusque-là  de  se 
manifester  bruyamment,  apparaissent  une  céphalalgie  et  une  insomnie  tena- 
ces coïncidant  avec  une  nouvelle  éruption  de  plaques  muqueuses.  Au  vingt 
et  unième  mois,  début  de  l'encéphalopathie.  Ce  sont  des  crises  intermit- 
tentes d'aphasie  et  d'hémiplégie  droite,  qui  durent  quelques  minutes  seule- 
ment et  se  reproduisent  plusieurs  fois  par  jour,  sans  perte  de  connaissance 
ni  convulsions.  Au  vingt-deuxième  mois,  les  crises  s'aggravent,  se  rappro- 
chent ;  le  malade  devient  tout  à  fait  aphasique.  Nouvelle  amélioration. 
Huit  jours  après,  nouvelle  attaque,  et  cette  fois  lésion  définitive. 

Mauriac,  qui  a  observé  plusieurs  cas  semblables,  attribue  ces  phénomènes 
à  une  hyperplasie  syphilitique  gommcuse  des  méninges,  au  niveau  de  la 
troisième  circonvolution  frontale  gauche,  comprimant,  puis  envahissant  cette 
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région  ;  y  développant  ainsi,  d'abord  de  la  congestion  (période  d'intermit- 
tence), puis  du  ramollissement. 

Il  est  pratiquement  important  de  connaître  ces  faits-là,  à  cause  des  indi- 
cations thérapeutiques  qu'ils  présentent.  On  obtient  les  plus  beaux  résultats 
avec  l'iodure  de  potassium  à  haute  dose  pendant  la  période  d'intermittence. 
Plus  tard,  au  contraire,  quand  la  lésion  fixe  et  continue  est  établie,  l'insuc- 
cès est  la  règle'. 

Nous  n'avons  rien  à  dire  de  général  sur  la  marche  de  l'aphasie  en  dehors 
de  ces  faits.  L'aphasie  n'a  pas  de  marche  propre,  spéciale.  C'est  la  marche 
de  la  lésion  (le  plus  souvent  un  ramollissement)  qui  la  tient  sous  sa  dépen- 
dance. 

Le  Traitement  doit  être  aussi,  avant  tout,  celui  de  la  lésion  et  de  la 
maladie  ;  par  suite,  nous  n'avons  pas  à  nous  en  occuper  ici. 

Le  seul  point  important  à  faire  remarquer,  c'est  qu'un  aphasique  peut 
réapprendre  à  parler,  et  cela,  non-seulement  quand  la  lésion  guérit,  mais 
même  quand  la  lésion  persiste  et  malgré  cette  persistance.  Dans  ce  cas-là,  il 
y  a  suppléance,  et  probablement  suppléance  par  la  région  similaire  du  côté 
opposé. 

Les  hémiplégiques  peuvent  apprendre  à  écrire  de  la  main  gauche,  c'est-à- 
dire  qu'ils  peuvent  apprendre  à  faire  avec  leur  cerveau  droit  ce  qu'ils  faisaient 
auparavant  avec  le  cerveau  gauche.  De  même  les  aphasiques  condamnés  à 
ne  plus  parler  avec  le  cerveau  gauche,  comme  ils  en  avaient  l'habitude, 
peuvent  apprendre  à  parler  avec  le  cerveau  droit.  Ils  deviennent,  par 
nécessité  et  par  éducation,  des  gauchers  de  la  parole. 

Pour  obtenir  ce  résultat,  les  efforts  personnels  du  sujet,  les  efforts  de 
l'entourage,  une  bonne  direction,  etc.,  sont  indispensables.  On  trouve  dans 
l'observation  de  M.  Lordat  un  exemple  remarquable  de  ce  genre  de  guérison . 

CHAPITRE  II. 

hémianesthésie^. 

Nous  avons  vu  dans  l'aphasie  un  premier  exemple  de  symptôme  cor- 
respondant à  une  lésion  à  siège  fixe.  Nous  allons  en  trouver  un  second, 

1  Aphasie  et  hémiplégie  droite  syphilitiques  et  à  forme  intermittente.  [Gaz. 
hehd.,  1876,  5  et  suiv.)  —  Leçons  sur  l'aphasie  syphilitique  et  les  localisations 
de  la  syphilose  corticale  du  cerveau.  (Gaz.  hehd.,  1877  ;  6.)  —  Le  D' R.  Caizergues 
a  récemmeat  publié  ua  nouvel  exemple  de  ce  genre  d'aphasie.  [Montpellier  médic, 
tom.  XLI.pag.  292.) 

2  Voy.  Gharcot;  Leç.  sur  les  mal.  du  syst.  nerveux,  tom.  I.  —  Veyssière  ; 
Th.  de  Paris,  1874,  n"  379.  —  Rendu  ;  Th.  d'agrég.  Paris,  1875.  —  Magnan  ; 
Recherches  sur  les  centres  nerveux,  etc. 
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de  démonstration  plus  récente   mais   aussi  nette,  dans  l'hémianestbésie. 

La  plupart  des  hémiplégiques  ne  sont  paralysés  que  du  mouvement  ; 
leur  sensibilité  reste  intacte.  Mais  dans  un  certain  uombre  de  cas,  qui  sont 
moins  fréquents  sans  être  exceptionnels,  il  y  a  une  hémianesthésie  plus  ou 
moins  complète  du  côté  bémiplégique. 

Les  accidents  se  développent  brusquement  après  une  attaque  d'apoplexie 
ou  graduellement,  comme  les  autres  hémiplégies.  Le  malade  dit  qu'il  ne 
sent  pas  son  côté  paralysé,  qui  est  comme  mort.  Enexamiaant  de  près,  on 
trouve  alors  une  insensibilité  complète  de  tout  le  côté  s'arrêtant  à  la  ligne 
médiane  en  avant  et  en  arrière.  Cette  délimitation  n'est  pas  mathématique, 
il  y  a  souvent  une  petite  région  de  sensibilité  diffuse  autour  de  la  ligne 
médiane  :  c'est  dû  aux  anastomoses  des  nerfs  des  deux  côtés  du  corps. 

La  peau  a  perdu  toutes  ses  espèces  desensibibilité  :  sensibilité  au  contact, 
à  la  douleur,  à  la  température.  Une  épingle  profondément  enfoncée,  un 
corps  froid  mis  en  contact,  le  chatouillemeiU,  les  courants  électriques,  etc., 
ne  sont  pas  perçus.  Dans  les  cas  moins  accentués,  on  peut  mesurer  avec 
l'œsthésiomètre  la  sensibilité  comparée  des  deux  côtés. 

Les  parties  profondes  peuvent  être  également  anesthésiées  :  la  pression 
n'est  pas  perçue.  On  peut  faire  contracter  les  muscles  par  un  courant  élec- 
trique; on  peut  même  ainsi  tétaniser  un  membre  sans  produire  de  la  dou- 
leur. 

Le  sens  musculaire  est  affaibli  et  peut  être  aboli.  Le  malade,  les  yeux 
fermés,  n'a  pas  conscience  des  mouvements  spontanés  et  provoqués  qu'il 
exécute.  Ainsi,  si  l'on  invite  le  sujet  à  porter  la  main  anesthésiée  sur  un 
point  sain,  les  yeux  étant  fermés,  il  ne  s'apercevra  pas  d'un  obstacle  inter- 
posé et  laissera  dévier  ou  immobiliser  le  bras  qu'il  avait  mis  en  mouvement. 
Si,  au  même  moment,  le  médecin  touche  lui-même  la  partie  saine,  le 
malade  croit  avoir  atteint  son  but  et  avoir  lui-même  produit  le  contact, 
alors  que  son  bras  s'est  arrêté  en  chemin.  Il  marche  assez  droit,  les  yeux 
fermés;  mais  il  se  laisse  facilement  entraîner  dans  une  sorte  de  mouvement 
circulaire,  dès  qu'on  exerce  une  pression  légère  sur  le  côté  atteint.  Les 
objets  échappent  à  sa  main,  quand  elle  n'est  pas  surveillée.  Le  malade  se 
blesse  sans  s'en  douter  :  on  a  vu  des  couturières  ne  s'apercevoir  d'une 
piqûre  qu'au  sang  qui  tachait  le  linge. 

Souvent  il  y  a  un  refroidissement  marqué  du  côté  malade  ,  refroidisse- 
ment qui  peut  aller  jusqu'à  2°  ou  3°,  et  dont  le  malade  n'a  pas  conscience. 

L'anesthésie  porte  également  sur  les  muqueuses.  La  langue,  la  bouche, 
le  voile  du  palais,  sont  insensibles  sur  une  moitié.  La  conjonctive  égale- 
ment peut  être  touchée  avec  une  barbe  de  plume  sans  que  le  malade  s'en 
doute. 

On  a  constaté  seulement  que  la  cornée  reste  sensible.  Magnan  fait  re- 
marquer, à  ce  sujet,  que  la  cornée  d'une  part  et  la  conjonctive  palpébrale 
et  sclérotidienne  de  l'autre  ont  une  innervation  indépendante  dans  une 
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certaine  mesure.  Cl.  Bernard  a  montré  en  effet  qu"après  ^a^Tllsion  du  gan- 
glion ophthalmicfue  chez  le  chien,  la  cornée  perd  sa  sensibilité,  tandis  que 
le  reste  de  la  conjonctive  la  conserve.  La  conjonctive  reçoit  ses  nerfs  sen- 
sitifs  directement  de  la  cinquième  paire,  tandis  que  la  cornée  les  reçoit  du 
ganglion  ophthalmique.  La  strychnine  insensiljilise  la  cornée  avant  la  con- 
jonctive ;  l'éther  et  le  curare  font  Tinverse.  —  On  comprend  donc  d'après 
cela  comment  une  lésion  peut  produire  cette  distribution,  au  premier  abord 
bi2arre,  de  rhémiauesthésie  dans  Fœil. 

En  même  temps,  quelques  réflexes  périphériques  peuvent  persister.  Ainsi, 
souvent  l'excitation  de  cette  conjonctive  anesthésiée  peut  provoquer  le  lar- 
moiement; c'est  ce  que  nous  avons  récemment  constaté  chez  un  malade 
dont  nous  aurons  à  reparler.  C'est  ainsi  que  Briquet  avait  noté  chez  des 
hvstériques  hémianesthésiques  que  les  tissus  érectiles,  comme  le  mamelon, 
leVlitoris,  peuvent  s'ériger  au  contact  sans  que  la  femme  sente  le  contact 
lui-même. 

Mais  les  grands  réflexes  ont  en  général  disparu  :  on  ne  provoque  pas  de 
nausées  en  titillant  la  luette  et  le  voile  du  palais,  etc. 

Cette  description  s'applique  aux  cas  complets  dans  lesquels  l'hémianes- 
thésie  est  profonde.  R.  Triplera  récemment  bien  étudié  les  formes  légères 
et  incomplètes  de  ce  même  symptôme  ^ 

Dans  ces  cas,  la  perte  de  la  sensibilité,  comme  la  paralysie,  a  été  trouvée 
plus  marquée  du  côté  des  extrémités  terminales  des  nerfs  et  à  la  face 
dorsale  des  mains,  peut-être  aussi  un  peu  plus  prononcée  au  membre 
supérieur  qu'au  membre  inférieur.  La  sensibilité  des  parties  profondes  re- 
vient alors  avant  celle  de  la  peau  ou  peut  même  rester  intacte  tout  le  temps. 
Enfin,  la  pression  circulaire  ou  sur  des  points  des  parties  ainsi  affectées  dé- 
terminerait une  anesthésie  complète  sur  ce  point  et  sur  les  parties  avoisi- 
nantes,  particuHèrement  du  côté  des  extrémités. 

Nous  avons  vu  les  troubles  porter  sur  tous  les  modes  et  toutes  les  espè- 
ces de  sensibilité  générale  (peau,  muscles,  muqueuses,  etc.).  Il  nous  reste 
à  décrire  les  troubles  que  la  sensibilité  sensorielle  présente,  dans  ces  cas-là, 
toujours  du  même  côté. 

Tous  les  sens  sont  atteints  à  des  degrés  variables  du  côté  hémianesthésié. 

Pour  l'ouïe,  il  est  facile  de  constater  qu'il  faut  approcher  à  10  ou  5 
centim.  de  l'oreille  une  montre  que  le  malade  entend  de  l'autre  oreille  à  5U 
ou  60  centim.  ;  quelquefois  même  le  malade  ne  percevra  pas  le  bruit  de  la 
montre  mise  au  contact.  La  diminution  de  l'ouïe  peut  aller  jusqu'à  la  surdité 
complète. 

L'électrisation,  ea  plaçant  le  fil  négatif  sur  un  bourdonnet  de  coton 
mouillé,  dans  l'oreille  malade,  ne  produit  aucune  sensation  de  son.  De  l'autre 
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côté,  au  contraire,  l'électrisation  produit  une  sensation  auditive  et  souvent 
aussi  une  saveur  métallique  dans  la  moitié  correspondante  delà  langue. 

L'odorat  est  également  affaibli  ou  aboli  dans  la  narine  du  côté  correspon- 
dant ;  on  s'en  assurera  en  faisant  sentir  au  sujet  de  l'eau  de  fleurs  d'oranger, 
du  camphre,  de  l'essence  de  menthe,  de  la  teinture  de  musc,  du  vinaigre, 
de  l'essence  de  moutarde;  ces  deux  dernières  substances  sont  moins  bien 
choisies,  parce  qu'elles  s'adressent  surtout  à  la  sensibilité  générale. 

Le  goût  est  également  perdu  dans  la  moitié  correspondante  de  la  langue  : 
le  sucre,  le  sel,  le  sulfate  de  magnésie,  l'aloès,  la  coloquinte,  ne  sont  pas 
perçus.  L'expérience  est  concluante  quand  on  promène  un  pinceau  trempé 
dans  la  coloquinte,  d'abord  sur  la  partie  malade,  puis  sur  la  partie  saine. 
Le  sujet  ne  peut  pas  dissimuler,  au  moment  où  l'on  dépasse  la  ligne  mé- 
diane, l'impression  désagréable  qu'il  reçoit. 

Les  phénomènes  observés  du  côté  de  la  vue  méritent  une  grande  atten- 
tion. 

Il  n'y  a  ni  hémiopie,  ni  diplopie,  comme  dans  d'autres  lésions  cérébra- 
les ;  c'est  une  diminution  de  la  vue  qui  peut  aller  jusqu'à  la  cécité.  Cette 
amblyopie,  bien  étudiée  par  Landolt,  porte  surtout  sur  deux  éléments  : 
l'acuité  visuelle  et  l'étendue  du  champ  visuel  ;  il  y  a  diminution  de  l'acuité 
et  rétrécissement  concentrique  du  champ. 

Pour  apprécier  l'acuité  visuelle,  on  peut  se  servir  d'une  échelle  typo- 
graphique ,  comme  celle  de  Snellen.  On  déterminera  le  numéro  des 
lettres  que  le  malade  peut  lire  à  une  distance  donnée.  Appréciant  cette  dis- 
tance en  pieds,  on  aura  l'acuité  visuelle  par  une  fraction  qui  a  pour  nu- 
mérateur cette  distance  et  pour  dénominateur  le  numéro  lu.  Ainsi,  dans  la 
vue  normale,  on  lit  le  numéro  20  aune  distance  de  20  pieds.  L'acuité  vi- 
suelle est  alors  f|  ou  1 . 

Eh  bien  !  l'hémianesthésique  lira  à  cette  distance  de  20  pieds  le  numéro 
20  avec  l'œil  sain,  mais  il  ne  lira  que  le  numéro  70,  par  exemple,  à  la 
même  distance  avec  l'œil  du  côté  malade.  L'acuité  visuelle  du  côté  aues- 
thésié  sera  f  de  celle  du  côté  sain. 

Quant  à  l'étendue  du  champ  visuel,  voici  comment  on  pourra  l'ap- 
précier. 

On  trace  sur  un  papier  des  cercles  concentriques  correspondant  à  des 
angles  variables.  On  fait  fixer  le  point  central,  et  avec  un  crayon  ou  par- 
court huit  rayons  de  ces  cercles.  On  marque  sur  chaque  rayon  le  point  ex- 
trême où  l'on  aperçoit  le  crayon,  en  fixant  toujours  le  centre,  et  l'on  a  ainsi 
une  idée  de  l'étendue  du  champ  visuel. 

Or,  si  l'on  fait  cette  expérience  avec  de  petits  morceaux  de  papier  de  dif- 
férentes couleurs,  on  constate  facilement  que  physiologiquement  l'étendue 
du  champ  visuel  n'est  pas  la  même  pour  toutes  les  couleurs.  Ainsi,  le 
champ  du  bleu  est  plus  étendu  que  celui  du  rouge,  celui  du  rouge  plus 
étendu  que  celui  du  vert,  etc. 
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Chez  un  hémianesthésique,  si  l'on  compare  l'étendue  des  divers  champs 
visuels  des  deux  côtés,  on  constate  que  du  côté  anesthésié  le  champ  des  cou- 
leurs s'est  rétréci  concentriquement.  L'ordre  des  couleurs  est  resté  le  même, 
mais  le  champ  respectif  de  chacune  d'elles  a  diminué. 

Ainsi,  le  champ  visuel  du  vert,  qui  est  normalement  le  plus  petit,  peut 
se  rétrécir  au  point  de  disparaître,  etc.  De  là,  des  dyschromatopsies  :  le  ma- 
lade ne  peut  plus  distinguer  telle  ou  telle  couleur  avec  l'œil  atteint. 

A  un  degré  extrême  et  qui  se  rencontre,  l'œil  malade  voit  tous  les  objets 
avec  une  couleur  sépia  uniforme  :  c'est  une  achromatopsie  véritable. 

Voilà  le  tableau  à  peu  près  complet  de  l'hémianesthésie  d'origine  céré- 
brale. Remarquez  que  tous  les  sens  sont  atteints  dans  ces  cas-là.  Charcot  a 
très-utilement  divisé  les  sens  en  deux  catégories  :  les  sens  supérieurs,  à 
origine  cérébrale  :  vue  et  odorat  ;  et  les  sens  inférieurs,  à  origine  bulbaire  : 
ouïe  et  goût. 

Quand  une  lésion  siège  dans  un  pédoncule,  il  peut  y  avoir  hémianesthé- 
sie  ;  mais  les  sens  inférieurs,  les  sens  bulbaires,  sont  seuls  atteints.  Au 
contraire,  dans  le  type  d'hémianesthésie  que  nous  décrivons  ici,  tous  les 
sens  sont  atteints,  supérieurs  et  inférieurs. 

Cela  posé,  il  faut  tâcher  de  déterminer  la  valeur  séméiologique  de  ce 
symptôme,  dans  des  lésions  cérébrales  en  foyer. 

D'abord  ce  symptôme  peut  s'observer  en  dehors  de  l'hémiplégie  d'origine 
cérébrale. 

Ainsi,  c'est  chez  les  hystériques  qu'on  l'a  d'abord  bien  étudié  et  décrit,  à 
tel  point  que  jusque  dans  ces  derniers  temps  on  croyait  même  que  cet  ap- 
pareil symptomatique  appartient  exclusivement  à  cette  névrose.  Le  tableau 
symptomatique  est,  en  elîet,  de  tous  points  celui  que  nous  avons  tracé. 
C'est  surtout  chez  les  hystéro-épileptiques  que  l'on  observe  cette  hémi- 
anesthésie,  et  alors  c'est  du  même  côté  que  l'ovarie. 

On  l'observe  également  chez  les  saturnins,  dans  l'hémiplégie  saturnine; 
Vulpian  et  Raymond  en  ont  signalé  plusieurs  cas.  Magnan  l'a  constatée 
aussi  chez  certains  alcooliques. 

En  dehors  de  ces  faits  encore  fréquents,  il  y  en  a  d'autres  rares  et  moins 
bien  observés,  dans  lesquels  on  peut  aussi  constater  cette  hémianesthésie  : 
la  fièvre  typhoïde  (Calmettes)  Sles  vastes  brûlures  (Duret)  *,  etc. 

Dans  tous  ces  cas,  le  siège  de  la  lésion  et  le  mécanisme  de  production 
de  l'hémianesthésie  sont  encore  inconnus. 

Mais  en  dehors  de  ces  faits,  encore  obscurs  dans  leur  pathogénie,  l'hémi- 
anesthésie se  présente  dans  certaines  observations  d'hémorrhagie  ou  de 
ramollissement  du  cerveau.  Ce  symptôme  se  produit  quand  la  lésion  en 
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foyer  occupe  un  siège  déterminé,   et  sa  constatation  clinique,  dans  un  cas 
donné,  est  d'un  puissant  secours  pour  le  diagnostic  de  cette  lésion. 

C'est  ce  dernier  point  que  nous  devons  préciser  maintenant  ;  ce  sera 
notre  second  exemple  clinique  de  localisation  cérébrale. 

Anatomie  PATHOLOGIQUE.  —  Siège  de  la  lésion  cérébrale  dans  l'hémi- 
anesthésie.  —  Autrefois,  deux  théories  étaient  en  présence  sur  la  localisa- 
tion du  centre  de  la  sensibilité  et  sur  le  siège  de  la  lésion  qui  entraîne  l'hé- 
mianesthésie  :  la  théorie  française  et  la  théorie  anglaise. 

Dans  la  théorie  française,  c'est  la  protubérance  annulaire  qui  serait  le 
sensorium  commune.  Longet,  Vulpian,  ont  montré  qu'un  lapin  sans 
hémisphère  ni  cervelet  sent  encore.  Quand  on  le  pince,  il  crie,  se  plaint.  Il 
se  gratte  les  narines  quand  on  lui  fait  respirer  de  l'ammoniaque.  Si  l'on 
fait  la  même  expérience  sur  un  surmulot,  quand  on  lui  pince  l'oreille  on 
provoque  des  mouvements  dans  les  membres  et  l'extension  de  la  tête.  Si 
l'on  soufQe  sur  son  oreille,  il  secoue  la  tête  et  l'oreille,  en  clignant  les  yeux. 
Il  adapte  les  réactions  motrices  à  la  nature  de  l'excitation.  Un  rat  sans  hé- 
misphères cérébraux  saute  brusquement,  quand  on  simule  près  de  lui  le 
bruit  du  chat. 

D'après  ces  expériences,  que  nous  n'avons  pas  à  discuter  pour  le  mo- 
ment, la  protubérance  annulaire  serait  le  centre  de  perception  des  sen- 
sations. 

Dans  la  théorie  anglaise,  ces  mômes  fonctions  seraient  dévolues  à  la 
couche  optique.  C'est  la  théorie  de  Todd  et  Carpenter,  de  Schrœder  van 
der  Kolk,  de  Luys.  La  couche  optique  serait  le  centre  des  impressions  sensi- 
tives  et  l'aboutissant  supérieur  des  cornes  postérieures  de  la  moelle,  et  le 
corps  strié  serait  le  centre  des  impulsions  motrices  et  l'aboutissant  supé- 
rieur des  cornes  antérieures. 

Nous  reviendrons  plus  tard  sur  les  fonctions  de  ces  diverses  parties  de 
l'encéphale.  Constatons  seulement  ici  qu'en  présence  de  ces  divergences  de 
la  physiologie,  la  clinique  pouvait  seule  trancher  la  question  de  l'hémi- 
anesthésie.  En  effet,  en  étudiant  soigneusement  les  faits  que  nous  avons 
décrits  et  le  siège  exact  de  la  lésion  dans  ces  cas-là,  la  clinique  est  arrivée 
à  des  résultats  nouveaux  que  la  physiologie  n'avait  nullement  indiqués. 

C'est  Tiirck  qui  en  1859  présenta  à  l'Académie  des  Sciences  de  Vienne 
quatre  faits  d'hémianesthésie  cérébrale  avec  description  nette  de  la  lésion, 
et  qui  mit  ainsi  sur  la  voie  de  la  localisation  nouvelle.  Charcot  observa  lui- 
môme  des  faits  confîrmatifs,  et  en  1873  développa  complètement  la  doctrine 
dans  ses  travaux  et  ceux  de  ses  élèves  Veyssière,  Lépine,  Raymond,  etc. 

Le  siège  habituel  de  la  lésion  dans  l'hémianesthèsie  est  dans  une  région 
du  cerveau  que  l'on  appelle  la  capsule  interne,  et  qu'il  faut  bien  connaître 
parce  qu'on  en  parle  beaucoup  aujourd'hui.  Pour   faire  comprendre  la 
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suite,  je  suis  obligé  d'entrer  dans  quelques  détails  anatomiques  succincts. 

Quand  le  pédoncule  cérébral  pénètre  dans  le  cerveau,  il  passe  au  milieu 
des  ganglions  de  la  base  et  s'épanouit  ensuite  dans  l'hémisphère,  dont  il 
forme  la  substance  blanche.  La  capsule  interne  est  une  partie  de  ce  pro- 
longement pédonculaire,  dont  nous  allons  maintenant  préciser  la  situation. 

Si  l'on  fait  sur  un  cerveau  une  coupe  verticale  et  transversale  en  arrière 
des  tubercules  mamillaires  ou  en  avant  des  pédoncules,  on  obtient  l'aspect 
que  reproduit  ld.fig.  4. 


Fîg.  4.  —  Coupe  verticale  et  transversale  du  cerveau  faite  en  arrière  des 
tubercules  mamillaires  on  en  avant  des  pédoncules.  —  S,  commissure  grise  ; 
O,  0,  couches  opli(|ues.   —  V,  ventricule  latéral.  —  V,  sa  corne  sphénoïdale. 

—  P,  P,  capsule  interne  ou  pied  de  l'expansion  pédonculaire.  —  L,  L,  noyau 
lenticulaire.  —  K,  capsule  externe .  —  M,  M^  avant-mur.  —  R,  troisième  ven- 
tricule. —  A,  corne  d'Ammon. 

Territoires  vasculaires.  —  I,  artère  cérébrale  antérieure  -,  —  II,  ai'tère  sylvienne  ; 

—  III,  artère  cérébrale  postérieure. 
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C'est  la  région  où  le  prolongement  des  pédoncules  P  passe  entre  la  cou- 
che optique  0  et  le  corps  strié  L.  Dans  cette  région,  on  trouve  successi- 
vement de  dehors  en  dedans  :  le  fond  de  la  scissure  de  Sylvius,  la  suhstance 
grise  corticale  ou  des  circonvolutions  D,  une  mince  bande  de  substance 
blanche,  une  bande  de  substance  grise  M,  que  l'on  appelle  l'avant-mur; 
de  la  substance  blanche  K,  qui  est  la  capsule  externe  ;  enfin  le  noyau  extra- 
ventriculaire  du  corps  strié  ou  noyau  lenticulaire  L.  En  dedans  est  la  cou- 
che optique  0,  et  au-dessus  le  noyau  intra-ventriculaire  du  corps  strié  ou 
du  noyau  caudé  C. 

On  appelle  capsule  interne  la  bande  de  substance  blanche  P  qui  est  si- 
tuée entre  le  noyau  lenticulaire  d'une  part,  la  couche  optique  et  le  noyau 
caudé  de  l'autre. 

La  capsule  interne  ainsi  limitée  est,  on  le  voit,  le  prolongement  des  fi- 
bres blanches  du  pédoncule,  qui  de  là  vont  s'épanouir  en  éventail  dans 
l'hémisphère  et  forment  ainsi  la  couronne  rayonaante  de  Reil  ;  à  cause  de 
ses  relations  avec  le  pédoncule  d'un  côté  et  avec  la  couronne  de  l'autre,  la 
capsule  interne  porte  aussi  le  nom  d'expansion  pédonculaire  et  de  pied  de 
la  couronne  rayonnante. 

Le  pédoncule  est  formé  de  deux  étages  superposés  de  fibres  blanches 
séparés  l'un  de  l'autre  par  le  locus  niger  de  Soemmering.  La  partie  supé- 
rieure contient  des  fibres  blanches  qui  vont  à  la  couche  optique,  et  ne  nous 
intéresse  pas.  La  partie  inférieure  formé  la  capsule  interne. 

La  capsule  interne  contient  du  reste  des  fibres  de  différents  ordres.  Il  y 
a  d'abord  des  fibres  indirectes  :  certaines  vont  du  pied  du  pédoncule  au 
noyau  lenticulaire,  d'autres  du  pied  du  pédoncule  au  noyau  caudé,  d'autres 
(dans  l'étage  supérieur)  du  pied  du  pédoncule  à  la  couche  optique.  Puis,  de 
chacun  de  ces  noyaux  partent  des  fibres  blanches  qui  vont  vers  les  circon- 
volutions :  conducteurs  qui  unissent  le  noyau  lenticulaire,  le  noyau  caudé 
et  la  couche  optique  à  la  substance  grise  corticale. 

Il  y  a  aussi  des  fibres  directes  qui  vont  du  pédoncule  à  la  substance  grise 
corticale,  sans  pénétrer  dans  les  masses  ganglionnaires. 

Parmi  les  fibres  directes,  Meynert  a  vu  un  faisceau  qui  se  recourbe  en 
arrière  au  niveau  du  bord  inférieur  du  noyau  lenticulaire,  et  qui,  chez  le 
singe,  peut  être  suivi  dans  le  lobe  occipital  jusqu'à  la  substance  grise  posté- 
rieure. D'autre  part,  ce  faisceau  peut  être  revu  dans  le  pédoncule,  dans  la 
protubérance,  dans  la  pyramide  antérieure,  s'entre-croise  et  passe,  non  dans 
les  cordons  latéraux,  mais  dans  les  faisceaux  spinaux  postérieurs. 

Ce  serait  là  le  grand  faisceau  scnsitif,  centripète.  C'est  sur  son  trajet  que 
serait  la  lésion  de  l'hémianesthésie. 

Avant  de  terminer  et  pour  compléter  ces  détails  indispensables  d'anato- 
mie,  il  faut  encore  dire  un  mot  des  vaisseaux  de  la  capsule  interne,  bien 
étudiés  par  Duret. 
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Trois  troncs  artériels  se  détachent  du  cercle  de  Willis  :  la  cérébrale  pos- 
térieure, qui  vient  de  la  vertébrale;  la  cérébrale  moyenne  ou  syl vienne,  et  la 
cérébrale  antérieure,  qui  viennent  de  la  carotide  interne.  Chaque  tronc  four- 
nit deux  systèmes  d'artères  :  des  artères  corticales  et  des  artères  centrales. 
Les  artères  corticales  vont  dans  la  pie-mère,  se  divisent  et  pénètrent  dans 
la  substance  grise  des  circonvolutions.  Les  artères  centrales  vont  directe- 
ment aux  ganglions  gris  de  la  base.  Les  deux  systèmes  peuvent  être  consi- 
dérés comme  indépendants  l'un  de  l'autre. 

C'est  l'artère  sylvienne  qui  fournit  à  la  capsule  interne  par  ses  branches 
centrales.  Les  artères  centrales  pénètrent  tout  de  suite  par  l'espace  perforé 
antérieur  et  se  divisent  ;  elles  donnent  notamment  les  artères  striées  exter- 
nes, qui  s'épanouissent  sur  la  face  externe  du  noyau  lenticulaire  ;  de  là 
naissent  deux  groupes  d'artérioles  :  l'un  antérieur,  l'autre  postérieur. 

Le  groupe  antérieur  est  formé  par  les  artères  knticiilo-striées  ;  c'est  l'ar- 
tère de  l'hémorrhagie  cérébrale  de  Charcot.  Ces  vaisseaux  se  distribuent  au 
noyau  lenticulaire,  à  la  partie  antérieure  de  la  capsule  interne  et  au  noyau 
caudé. 

Le  groupe  postérieur  est  formé  par  les  artères  lenticulo-optiques,  qui  se 
distribuent  au  noyau  lenticulaire,  à  la  partie  postérieure  de  la  capsule 
interne  et  à  la  couche  optique. 

Il  y  a  donc  deux  systèmes  vasculaires  indépendants  pour  la  partie  anté- 
rieure et  la  partie  postérieure  de  la  capsule  interne,  que  la  clinique  va  nous 
montrer  fonctionnellement  distinctes.  Cette  disposition  anatomique  expli- 
que la  possibilité  des  ramollissements  limités  à  l'une  de  ces  deux  régions. 

Ces  données  anatomiques  bien  comprises,  voici  les  conclusions  de  la 
clinique  sur  la  localisation  de  l'hémianesthésie.  Des  observations  aujour- 
d'hui nombreuses  ',  et  dans  le  détail  desquelles  il  est  inutile  d'entrer,  sem- 
blent établir  que  la  lésion  de  l'hémianesthésie  d'origine  cérébrale,  avec 
participation  de  tous  les  sens,  telle  que  nous  l'avons  décrite,  est  dans  la  cap- 
sule interne,  et  plus  spécialement  dans  le  tiers  postérieur  de  la  capsule 
interne,  dans  la  région  lenticulo-optique.  Quand  la  lésion  porte  sur  ce  point, 
il  y  a  hémianesthésie  et  hémiplégie  à  des  degrés  variables  ;  quand  la  lésion 
porte  au  contraire  sur  la  région  antérieure  ou  lenticulo-striée  de  la  capsule 
interne,  il  y  a  hémiplégie  seule  sans  hémianesthésie  ^. 

C'est  la  clinique  qui  a  établi  ce  fait,  que  la  physiologie  ne  permettait  pas 

'  On  trouvera  l'indication  bibliographique  et  l'analyse  d'un  grand  nombre  d'ob- 
servations confirmatives  dans  notre  travail  sur  les  Localisalions  dans  les  maladies 
cérébrales,  3=  édit.,  1880. 

2  L'hémiplégie,  dans  ce  cas,  est  en  général  incurable.  Les  hémiplégies  curablea 
correspondent  plutôt  à  luie  lésion  de  la  capsule  externe  ou  de  l'avaat-mur  (Charcot}. 
—  Voy.  notamment  le  fait  de  Brault  et  de  Beurmann.  {Soc.  Anat.,  déc.  1876.) 
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de  prévoir,  h' expérimentation  est  venue  ensuite  et  a  essayé  de  confirmer 
ces  conclusions.  Veyssière,  dans  le  laboratoire  de  Vulpian,  et  plus  tard  Car- 
ville  et  Duret,  ont  tenté  ces  expériences,  difficiles  du  reste  à  réussir. 

On  fit  d'abord  des  essais  avec  des  injections  locales;  puis  on  imagina  un 
instrument  spécial  :  c'est  un  trocart  explorateur  dont  la  tige  perforante  est 
remplacée  dans  la  canule  par  une  autre  tige  portant  au  bout  un  ressort 
coudé.  En  faisant  décrire  à  l'instrument,  une  fois  introduit,  un  tour  ou  un 
demi-tour,  on  déchire  la  substance  cérébrale. 

Si  l'on  déchire  la  capsule  interne  dans  sa  partie  antérieure,  on  produit 
l'hémiplégie  sans  héraianesthésie  (fig.  5)  ;  si  on  la  déchire  dans  sa  partie 
postérieure,  on  produit  l'hémianesthésie  [fig.  6). 

L'expérimentation  est  ainsi  arrivée  à  confirmer  les  résultats  obtenus 
par  la  clinique,  qui  est  cependant  toujours  restée  plus  nette  dans  ses  con- 
clusions. 

La  proposition  peut  donc  être  formulée  d'une  manière  précise  :  jusqu'à 
présent  on  ne  connaît  que  l'hystérie,  le  saturnisme  chronique  et  une  lésion 
de  la  région  lenticulo-optique  de  la  capsule  interne,  qui  entraînent  l'hémi- 
anesthésie avec  tous  les  caractères  indiqués^  Rappelez-vous  que  le  pédon- 
cule lésé  peut  aussi  produire  l'hémianesthésie  ;  mais  dans  ce  cas  les  sens 
bulbaires  sont  seuls  atteints  ;  les  sens  cérébraux,  la  vue  et  l'olfaction,  res- 
tent intacts. 

Il  reste  à  se  poser  la  question  de  physiologie  pathologique.  D'où  vient 
cette  hémianesthésie  dans  cette  lésion  ?  Est-ce  à  dire  qu'il  y  ait  dans  la  cap- 
sule interne  le  centre  des  sensations  ?  Pas  du  tout. 

Les  centres  de  sensibilité,  les  points  où  les  impressions  extérieures  vien- 
nent aboutir  et  produisent  les  sensations,  sont  probablement  dans  l'écorce 
grise.  La  capsule  interne  est  tout  simplement  une  région  dans  laquelle  pas- 
sent les  conducteurs  qui  font  parvenir  les  impressions  périphériques  aux 
centres  véritables. 

Le  grand  intérêt  de  cette  région  vient  de  ce  que  c'est  un  carrefour,  que 
tous  les  conducteurs  centripètes  d'une  moitié  du  corps  s'y  trouvent  réunis 
sous  un  petit  volume,  et  qu'alors  une  seule  lésion  peut  les  altérer  tous.  Au- 
delà  de  ce  point,  ces  fibres  s'éparpillent  en  éventail  dans  l'hémisphère,  et 
une  lésion  en  foyer,  circonscrite,  ne  peut  plus  les  atteindre  tous  en  masse, 
et  développer  l'hémianesthésie  de  tout  un  côté  du  corps. 

Voilà  comment  les  lésions  de  cette  région,  et  probablement  de  cette  région 
seule,  peuvent  produire  l'hémianesthésie,  et  une  hémianesthésie  aussi  com- 
plète que  celle  que  naus  avons  décrite. 

Il  y  a  cependant,  dans  ce  tableau  symptomatique,  un  trouble  particulier 

'  1  Voy.  plus  loin,  chap.  iv,  ce  qui  a  trait  aux  Troubles  sensitifi  dans  les  lésions 
corticales. 
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sur  lequel  il  est  bon  de  revenir,  parce  que  sa  physiologie  pathologique  n'est, 
pas  facile  à  saisir  :  c'est  le  trouble  oculaire,  l'amblyopie.  Le  malade  n'accuse 
pas  de  l'hémiopie  d'un  ou  des  deux  yeux  ;  il  a  de  l'amblyopie  d'un  seul 
côté. 


Fig.  5.  —  Coupe  transversale  d'un  cerveau  de  chien,  cinq  millimètres  en 
avant  du  chiasma  des  nerfs  optiques.  —  S,  S,  les  deux  noyaux  caudés  du 
corps  strié.  —  L,  noyau  lenticulaire.  —  P,  P,  expansion  pédonculaire  (capsule 
interne).  —  G/i,  chiasma  des  nerfs  optiques.  —  x,  section  de  la  capsule  interne 
(région  antérieure  ou  lenticulo-striée),  produisant  l'hémiplégie  du  côté  opposé  du 
corps  sans  anesthésie.  —  R,  stylet  h  ressort  de  Veyssière,  opérant  la  section 
de  la  capsule  interne. 


Fig.  6.  —  Coupe  transversale  du  cerveau  da  chien  au  niveau  des  tubercules 
mamillaircs.  —  0,  0,  couches  optiques.  —  S,  S,  noyaux  caudés.  —  L,  L 
noyaux  lenticulaires. — P,  I^,  capsule  inlerne,  région  postérieure  ou  lenticulo- 
optique.  —  A,  A,  cornes  d'Ammon.  —  x,  section  do  la  partie  postérieure  ou 
lenticulo-optique  de  la  capsule,  déterminant  l'hômianesthésie. 
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Avec  la  théorie  généralement  acceptée  de  la  semi-décussation  des  fibres 
optiques  dans  le  cbiasma,  une  lésion  intra-cérébrale,  dans  un  bémispbère, 
devrait  entraîner  l'iiémiopie  dés  deux  yeux.  Ainsi,  une  lésion  de  l'hémi- 
sphère gauche  devrait  frapper  les  fibres  de  la  moitié  interne  de  l'œil  droit, 
puisqu'elles  s'entre-croisent,  et  les  fibres  de  la  moitié  externe  de  l'œil  gau- 
che, puisqu'elles  ne  s'entre-croisent  pas,  c'est-à-dire  les  fibres  correspon- 
dant à  la  moitié  gauche  des  deux  yeux.  Une  lésion  intra-cérébrale  d'un 
côté  entraîne  une  hémiopie  des  deux  yeux  dans  la  moitié  correspondante. 

Il  y  a  des  faits  cliniques  qui  viennent  confirmer  cette  manière  de  voir. 
Il  faut  même  remarquer  que  la  constitution  du  cbiasma,  telle  qu'elle  est 
classiquement  admise,  est  une  hypothèse  imaginée  pour  expliquer  ces 
faits  cliniques  et  nullement  appuyée  sur  des  constatations  anatomiques  di- 
rectes. 

Les  faits  d'amblyopie  dans  i'hémianesthésie  cérébrale  sont  en  contra- 
diction avec  ces  théories  et  semblent  démontrer  un  entre-croisement  com- 
plet, total,  des  fibres  optiques.  Puisqu'une  lésion  de  la  capsule  interne  gau- 
che frappe  l'œil  droit  tout  entier  et  laisse  l'œil  gauche  absolument  intact, 
c'est  que  toutes  les  fibres  optiques  droites  viennent  se  concentrer  dans 
l'hémisphère  gauche  et  subissent,  par  suite,  un  entre-croisement  total. 

Pour  expliquer  ces  faits  sans  abandonner  la  notion  classique  du  cbiasma, 
Charcot  suppose  un  second  entre-croisement  se  produisant  plus  loin  que  le 
cbiasma  et  portant  sur  les  fibres  directes  qui  ont  échappé  à  l'entre-croise- 
ment  du  cbiasma.  La  fig.  7  fait  facilement  comprendre  ces  deux  entre-croi- 
sements partiels,  successifs,  qui  finissent  par  produire  en  définitive  les  effets 
d'un  entre-croisement  complet. 

Cette  hypothèse,  qui  n'est  pas  vérifiée  anatomiquement,  rendrait  assez 
bien  compte  de  tous  les  faits. 

Les  nerfs  optiques,  comme  tous  les  nerfs  crâniens  qui  vont  à  des  masses 
grises,  leur  origine  apparente,  se  rendent  de  l'œil  aux  corps  genouillés, 
aux  tubercules  quadrijumeaux  et  à  la  couche  optique.  Où  se  fait  le  second 
entre-croisément  admis  par  Charcot  ?  Peut-être  dans  les  tubercules  quadri- 
jumeaux. 

Ce  n'est  cependant  pas  encore  démontré;  une  seule  observation  de  Bas- 
tian,  citée  par  Charcot,  peut  le  faire  penser  sans  le  démontrer  suffisam- 
ment. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ce  point,  les  fibres  optiques  d'un  œil,  ainsi  réunies 
dans  la  couche  optique  du  côté  opposé,  se  dirigeraient  en  arrière,  par  ce  • 
que  l'on  appelle  les  radiations  optiques  de  Gratiolet.  Meynert  aurait  même 
vu  ces  fibres  s'associer  dans  la  capsule  interne  aux  fibres  directes  venues 
du  pédoncule  et  qui  vont  au  lobe  occipital.  —  On  comprendrait  ainsi  l'am- 
blyopie  croisée  produite  par  les  lésions  de  la  capsule  interne. 

On  peut  du  reste  laisser  encore  dans  l'indécision  ce  point  de  physiologie 
pathologique,  réservé  à  l'avenir  :  le  fait  clinique  n'en  reste  pas  moins  bien 
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établi  de  la  relation  qu'il  y  a  entre  l'hémianesthésie  générale  et  sensorielle 
d'une  part,  et  la  lésion  de  la  région  lenticulo-optique  de  la  capsule  interne 
de  l'autre. 


Fig.  7.  —  Schéma  destiné  à  faire  comprendre  les 'phénomènes  do  F hémiopie  laté- 
rale et  de  Vamhlyopie  croisée.  —  T,  semi-décussalion  dans  le  chiasma.  — TQ, 
décussation  en  arrière  des  corps  genouillés.  • —  CG ,  corps  genouillés.  —  a' b> 
fibres  non  entrecroisées  dans  le  chiasma.  —  h'  a,  fibres  entrecroisées  dans  le 
chiasma.  —  b'a',  fibres  provenant  de  l'œil  droit  rapprochées  en  un  point  de 
l'hémisphère  gauche  LOG.  —  LOD,  hémisphère  droit.  —  K,  lésion  de  la  ban- 
delette optique  gauche  produisant  l' hémiopie  latérale  droite.  —  LOG,  une  lésion 
en  ce  point  produirait  l'amblyopie  croisée  droite.  —  T,  lésion  produisant  l'hé- 
miopie  temporale.  —  N,  N,  lésion  produisant  l'hémiopie  nasale. 

C'est  là  le  point  qu'il  nous  importait  de  mettre  en  lumière,  comme  second 
exemple  de  localisation  cérébrale. 

Pour  terminer  l'étude  de  l'hémianesthésie  d'origine  cérébrale,  il  nous 
faut  encore  dire  un  mot  des  effets  curieux  de  I'électrisation  chez  ces  ma- 
lades et  des  effets  plus  curieux  encore  de  la  métallothérapie. 

Ricbet  avait  déjà  montré  à  la  Société  de  Biologie  que  l'excitabilité  élec- 
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trique  des  nerfs  est  conservée  dans  l'hémianesthésie  d'origine  cérébrale.  Il 
faisait  passer  un  courant  électrique  à  travers  des  épingles  enfoncées  dans  la 
peau  ,  et  il  développait  ainsi  des  douleurs  très-vives  dans  les  parties  anes- 
tbésiées. 

Mais  Vulpian  a  montré  les  phénomènes  intéressants  qui  se  développent 
chez  un  hémianesthésique  quand  on  électrise  la  peau  elle-même  du  côté 
malade*. 

Il  place  une  éponge  humide  à  la  région  supérieure  des  muscles  épicon- 
dyliens,  et  il  promène  le  pinceau  métallique  sur  la  face  dorsale  de  l'avant- 
bras  et  de  la  main;  il  fait  passer  par  ces  deux  armatures  un  puissant  courant 
d'induction . 

Il  ne  se  produit  rien  pendant  les  deux  ou  trois  premières  minutes;  ensuite 
le  malade  sent,  au  niveau  du  pinceau,  des  fourmillements,  des  picotements, 
puis  une  douleur  vive  qui  devient  même  intolérable.  Alors  la  sensibilité  est 
revenue,  quoique  encore  obtuse.  Mais,  chose  remarquable,  les  excitations 
énergiques  provoquent  plus  de  douleurs  du  côté  malade  que  du  côté  sain. 

En  même  temps,  on  constate  que  la  sensibilité  est  revenue  dans  tout  le 
côté,  quoique  l'électrisation  ait  été  bornée  à  l'avant-bras  :  l'aphasie  que 
présentait  le  malade  semblait  être  aussi  améliorée.  L'amélioration  persis- 
tait encore  sept  jours  après. 

Vulpian  admet,  pour  expliquer  ce  fait,  qu'il  y  a  dans  la  capsule  interne 
des  fibres  conservées,  non  détruites,  mais  seulement  engourdies,  et  que 
quand  on  les  excite,  même  à  distance,  elles  rétablissent  les  communications 
de  tout  le  côté  avec  l'encéphale. 

J'ai  pu  moi-même  reprendre  ces  curieuses  expériences  et  confirmer, 
en  les  développantun  peu,  les  conclusions  de  Vulpian.  Il  s'agit  d'un  homme, 
dont  je  ne  raconterai  pas  l'histoire  ^,  qui  présentait  le  tableau  complet  de 
l'hémianesthésie  à  droite. 

L'insensibilité  était  absolue,  dans  tout  le  côté,  au  contact,  à  la  douleur,  à 
la  température;  on  pouvait  traverser  entièrement  avec  une  épingle  un  pli 
fait  à  la  peau,  sans  que  le  malade  accusât  autre  chose  qu'une  légère  sensa- 
tion de  contact.  Il  avait  la  sensation  d'épongé  sous  le  pied;  la  cornée  seule 
était  sensible.  Une  échelle  de  Snellen  étant  placée  au  pied  du  lit,  l'œil 
gauche  lisait  le  n"  20  et  l'œil  droit  seulement  le  n°  70.  Le  goût  avait  dis- 
paru sur  la  moitié  droite  de  la  langue. 

Avec  l'aide  de  M.  B.  Apollinario,  nous  pratiquons  l'électrisation  en 
plaçant  les  électrodes  sur  l'avant-bras  droit.  Le  malade  ne  sent  rien  d'abord; 
quelques  secondes  après,  il  a  des  picotements,  la  peau  devient  rouge;  il  y  a 
une  véritable  douleur,  etc. 

'  Arch.  dePhysiol.,  1875,  n"  6.  —  Voy.    aussi   le  nouveau  travail   du  même 
auteur,  in  Bullet.  thérap.,  1880. 
2  Arch.  de  PhysioL,  1876,  n"  G. 
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A  partir  de  ce  moment,  quand  on  le  pince  à  la  jambe,  à  la  face,  n'im- 
porte où  dans  le  côté  droit,  il  sent  très-bien  ;  il  souffre  plus  que  du  côté 
opposé.  Dès  qu'on  le  touche  avec  une  épingle  du  côté  malade,  il  se  plaint. 
Il  sent  et  localise  bien  un  contact  léger.  Il  lit  le  n°  20  avec  l'œil  droit 
comme  avec  l'œil  gauche,  un  peu  moins  couramment  peut-être;  le  goût 
paraît  également  revenu. 

C'est  là  un  fait  nouveau  ajouté  à  ceux  de  Vulpian  :  la  vue  revient  nor- 
male sous  l'influence  de  la  faradisation  de  l'avant-bras.  Cela  montre  bien 
qu'il  s'agit  là  d'une  amblyopie  sans  lésion  du  fond  de  l'œil. 

Dans  une  autre  séance,  nous  électrisâmes  la  jambe  droite  au  lieu  du  bras  ; 
d'autres  jours,  d'autres  régions  :  les  résultats  furent  les  mêmes.  Enfin,  nous 
fîmes  une  application  sur  la  cuisse  saine  :  nous  développâmes  néanmoins 
l'hyperalgésie  du  côté  malade.  C'est  là  un  autre  fait  nouveau  et  réellement 
curieux. 

Il  était  du  reste  intéressant  de  suivre  le  mode  de  développement  de  cette 
hyperalgésie. 

Le  premier  jour,  l'hyperalgésie  était  très-forte.  Elle  cessait  sept  minutes 
après  la  fin  de  l'électrisation,  et  reparaissait  à  chaque  nouvelle  électrisation. 
Le  second  jour,  il  en  fut  à  peu  près  de  même;  seulement  l'hyperalgésie 
était  un  peu  moins  accentuée.  Le  quatrième  jour,  il  n'y  eut  plus  d'hyper- 
algésie  du  tout  :  les  autres  phénomènes,  retour  de  la  sensibilité,  etc.,  se 
produisent,  mais  il  n'y  avait  plus  d'hyperalgésie. 

L'hyperalgésie  semble  donc  n'être  que  la  conséquence  des  premières 
électrisations.  M.  ApoUinario  comparait  ingénieusement  ce  phénomène  à 
l'éblouissement  qu'éprouverait  un  aveugle  en  recouvrant  la  vue,  éblouisse- 
ment  qui  disparaît  ensuite  quand  les  centres  sont  de  nouveau  habitués  à 
recevoir  les  impressions.  C'est  là,  en  tout  cas,  un  fait  curieux  que  les 
recherches  ultérieures  devront  contrôler. 

Dans  ces  derniers  temps,  les  expériences  sur  la  métallothét^apie*-  sont 
venues  présenter  la  question  de  l'électrisation  dans  l'hémianesthésie  sous 
un  jour  tout  nouveau  ,  en  étudiant  l'action  des  courants  électriques  extrê- 
mement faibles. 

Depuis  plus  de  vingt-cinq  ans,  le  D""  Burq  s'efforce  de  démontrer  que 
chez  les  malades  atteints  d'anesthésie,  quand  on  applique  sur  la  peau  divers 
métaux,  comme  l'or,  le  cuivre,  le  fer,  etc.,  on  peut,  par  un  de  ces  métaux, 


*  On  trouvera  un  résumé  de  ce  qui  a  été  fait  en  métallothérapie  avant  ces  der- 
niers temps,  dans  un  livre  du  D""  Burq,  paru  en  1871  chez  Baillière,  et  dans  une 
lettre  adressée  à  la  Gaz.  mdd.,  1877,  n"  6.  —  Pour  ce  qui  concerne  les  expé- 
riences récentes,  elles  ont  été  communiquées  à  la  Soc.  de  Biol.  (1876-1877).  On 
les  trouvera  résumées  dans  les  deux  rapports  de  Dumontpallier.  —  Voy.  aussi  notre 
Revue  dans  le  Mo7itpeUiermédic,,  iuin  1880. 
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faire  disparaître  l'anesthésie.  Le  métal  qui  réussit  u'est  pas  le  même  pour 
chacun.  M.  Burq  tire  ensuite  de  ces  faits  d'autres  conséquences  sur  l'ac- 
tion intime  de  ce  métal  chez  le  même  individu  ;  mais  cela  ne  nous  intéresse 
pas  ici. 

Malgré  son  infatigable  persévérance,  M.  Burq  n'avait  que  peu  de  parti- 
sans, quand  il  a  obtenu  tout  récemment  de  refaire  ses  expériences  à  la  Sal- 
pêtrière,  devant  une  Commission  nommée  par  la  Société  de  Biologie  et 
formée  de  MM.  Charcot,  Luys  et  Dumontpallier.  Les  résultats  annoncés 
par  M.  Burq  ont  été  entièrement  vériiîés  et  développés. 

Quand  on  applique  sur  la  peau  d'un  hémianesthésique  des  plaques  de 
métal,  comme  des  pièces  d'or,  d'argent,  etc.,  la  sensibilité  revient  avec  les 
phénomènes  indiqués  par  Burq.  «  D'abord,  les  malades  accusent,  au  niveau 
de  l'application  des  métaux  et  dans  une  zone  plus  ou  moins  étendue,  des 
fourmillements,  une  sensation  de  chaleur;  puis  l'observateur  constate 
bientôt,  dans  les  mêmes  régions,  de  la  rougeur,  le  retour  de  la  sensibilité, 
l'ascension  de  température  mesurée  par  le  thermomètre ,  et  enfin  le  retour 
de  la  force  musculaire  mesurée  par  le  dynamomètre.  »  On  remarquera 
l'analogie  de  ces  phénomènes  avec  ceux  que  nous  avons  produits  par  l'élec- 
tricité. 

Ces  expériences  ont  réussi,  d'abord  chez  des  hystériques  hémianesthé- 
siques*,  et  ensuite  dans  plusieurs  cas  d'hémianesthésie  d'origine  cérébrale; 
les  résultats  obtenus  sont  même  plus  durables  chez  ces  derniers  que  chez 
les  hystériques  et  ne  s'accompagnent  pas  de  transfert*. 

Déplus,  comme  Burq  l'avait  dit,  on  ne  peut  pas  réussir  chez  tous  avec 
le  même  métal.  Tel  métal  est  inactif  chez  l'un  et  agit  chez  l'autre. 

En  présence  de  ces  faits  bizarres,  on  songea  à  les  expliquer  par  l'électri- 
cité, et  Regnard  institua  des  expériences  pour  étayer  cette  hypothèse. 

D'abord,  il  met  en  communication  avec  un  galvanomètre  la  plaque  mé- 
tallique et  un  point  de  la  peau  éloigné  de  2  centim.;  on  constate  un  courant 
dont  l'intensité  est  en  raison  de  l'état  de  transpiration  de  la  peau.  Regnard 
mesure  l'intensitéde  ce  courant,  qui  est  très-faible;  etse  servant  alors  d'une 
pile  Trouvé,  donnant  un  courant  d'intensité  égale,  il  obtient  les  mêmes  ré- 
sultats qu'avec  l'application  métallique. 

t  Voy.  dans  la  5^  partie,  art.  IV,  chap,  i ,  la  description  des  phénomènes  pro- 
duits chez  les  hystériques  par  la  métallothérapie. 

2  Cette  règle  n'est  cependant  pas  absolue.  Ainsi,  Vigoureux  a  observé  «  des 
exceptions  très-rares,  il  est  vrai  :  d'une  part,  des  hémianeslhésies  de  cause  céré- 
brale organique  avec  transfert  ;  d'autre  part,  des  hystériques  sans  transfert  » . 
(Année  médicale,  t878,  art.  Mélallothérapie ,  pag.  223.)  D'autre  part,  Debove  a 
vu,  chez  une  hémianesthésique  de  cause  organique,  la  sensibilité,  ramenée  sous 
l'iniluence  de  l'aimant,  ne  pas  persister  indéûniment.  (Richer  ;  Progrès  médical, 
1879,  no  46.)  Proust  et  Ballet  ont  noté  le  môme  fait.  (Congrès  d'Amsterdam, 
1879  ;  Journ.de  Thérapeut.,  1879,  n^  21.) 
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Jusque-là  c'est  très-clair,  mais  il  faut  encore  expliquer  pourquoi  certains 
malades  sont  impressionnés  par  l'or,  qui  donne  un  courant  très-faible,  tan- 
dis qu'ils  ne  le  sont  pas  par  le  cuivre,  dont  le  courant  est  beaucoup  plus 
intense.  En  étudiant  les  malades  avec  des  piles  de  Trouvé,  on  voit  qu'ils 
sont  impressionnés  par  un  courant  faible  représentant  celui  de  l'or  ;  qu'ils 
ne  le  sont  pas  par  un  courant  moyen  comme  celui  du  cuivre,  et  qu'ils  le 
sont  de  nouveau  par  un  courant  plus  fort.  «  Il  y  a,  dit  M.  Regnard,  dans 
l'échelle  galvanométrique,  certains  points,  toujours  les  mêmes  pour  le 
même  malade,  où  la  sensibilité  ne  revient  pas  sous  l'action  du  courant, 
quelle  que  soit  d'ailleurs  la  durée  de  l'application  des  pôles.  Nous  donnons 
à  ces  points  le  nom  de  points  neutres,  qui  a  l'avantage  de  constater  le  fait 
sans  rien  préjuger  de  sa  nature.» 

On  a  été  plus  loin  :  après  avoir  essayé  les  courants  continus  faibles,  on 
a  expérimenté  l'électricité  statique  et  on  a  encore  obtenu  de  bons  résultats 
(Vigouroux,  Erlenmeyer) .  Puis  on  a  vu  que  l'électricité  peut  agir  à  dis- 
tance, qu'il  suffit  de  placer  la  partie  anesthésiée  dans  unsolénoïde  parcouru 
par  un  courant  pour  en  obtenir  les  mêmes  effets  (Cbarcot  et  Vigouroux) . 
Des  solénoïdes  aux  aimants  il  n'y  avait  qu'un  pas,  et  il  a  été  rapidement 
franchi. 

Charcot,  Proust,  Debove  et  bien  d'autres,  ont  montré  que  l'application 
d'un  aimant  sur  la  peau  ou  même  à  une  petite  distance  du  corps  fait  dispa- 
raître l'anesthésie  au  bout  d'un  temps  variable.  L'aimant  a  sur  les  autres 
procédés  cette  supériorité  qu'il  réussit  quel  que  soit  le  métal  actif  et  même 
dans  des  cas  où  tous  les  métaux  restent  inactifs. 

Dans  l'action  de  l'aimant,  Proust  a  noté  cette  particularité  que  le  retour 
de  la  sensibilité,  dans  le  côté  anesthésié,  se  fait  toujours  du  centre  à  la  pé- 
riphérie, contrairement  à  ce  qui  se  passe  pour  les  applications  de  métaux. 
Quelle  que  soit  la  partie  avec  laquelle  les  aimants  sont  mis  en  rapport,  c'est 
toujours  au  thorax  que  la  sensibilité  revient  en  premier  lieu. 

Un  autre  point  curieux,  noté  par  le  même  auteur,  c'est  que  l'aimant  peut 
agir  à  distance  et  faire  disparaître  l'anesthésie  chez  un  second  malade  mis 
en  rapport  avec  un  premier,  dont  le  corps  sert  de  conducteur. 

Maragliano  et  Seppilli  ont  constaté  que  le  pôle  sud  de  l'aimant  aurait  plus 
d'efficacité  que  le  pôle  nord.  Ce  fait  n'a  pas  été  observé,  je  crois,  à  la  Sal- 
pêtrière. 

Je  n'insisterai  pas  sur  les  autres  agents  dont  on  a  encore  essayé  les  vertus 
œsthésiogènes  :  les  vibrations  sonores  du  diapason,  les  corps  chauds,  etc. 
Nous  reviendrons  sur  tout  cela  à  propos  de  l'hystérie. 

On  voit  combien  le  champ  de  la  métallothérapie  s'est  agrandi  depuis  les 
derniers  travaux.  Aujourd'hui  ce  mot  devient  absolument  impropre  si  on 
veut  lui  laisser  son  sens  étymologique.  Il  désigne  couramment  tout  un  cha- 
pitre de  thérapeutique  que  l'on  pourrait  mieux  appeler:  œsthésiogénie.  De- 
bove a  insisté  sur  ce  fait,  capital  en  pratique,  que  tous  les  agents  guérissent 


HÉMIANESTHÉSIE.  193 

non-seulement  l'anesthésie  elle-même,  mais  lestrouWes  de  motilité  (hémi- 
parésie  ou  autres)  qui  accompagnent  l'anesthésie. 

Nous  avoDs  été  amené  dans  ces  derniers  temps  à  étendre  encore  plus  le 
champ  des  agents  œsthésiogènes,  en  démontrant  que  l'on  pouvait  obtenir 
des  effets  du  même  ordre  par  de  simples  apphcations  de  vésicatoires^. 

Il  y  a  déjà  quelques  années,  Estor  et  Ponssagrives  avaient  fait  réappa- 
raître la  sensibilité  chez  un  malade  avec  des  vésicatoires.  Mais  ces  essais, 
antérieurs  aux  expériences  récentes  de  métallothérapie,  firent  peu  d'impres- 
sion, restèrent  incomplets  et  ne  furent  pas  publiés.  C'est  en  appliquant  un 
vésicatoire  sur  le  genou  d'un  hémianesthésique  atteint  d'hydarthrose  que  je 
constatai  le  retour  de  la  sensibilité  dans  tout  le  membre  inférieur. 

Mes  expériences  ont  porté  sur  deux  malades  dont  aucun  ne  paraît  hysté- 
rique et  qui  me  semblent  atteints,  l'un  et  l'autre,  d'hémiaoesthésie  d'origine 
cérébrale.  Chez  chacun  d'eux,  un  premier  vésicatoire  fit  disparaître  l'anes- 
thésie au  membre  inférieur,  et  un  second  la  fit  disparaître  au  membre  supé- 
rieur. 

Dans  un  cas,  le  retour  de  la  sensibilité  s'accompagna  de  transfert,  la  zone 
d'anesthésie  provoquée  ayant  une  étendue  égale,  non  à  celle  de  la  sensibilité 
restaurée,  mais  à  celle  d'une  zone  d'hyperalgésie  marquée  sur  le  membre 
primitivement  anesthésié,  au  niveau  du  vésicatoire  et  des  parties  immédia- 
tement voisines.  Chez  ce  malade,  les  effets  furent  du  reste  de  peu  de  durée, 
et  au  bout  de  deux  ou  trois  jours  l'anesthésie  se  rétablit  dans  le  membre 
inférieur  avec  tous  ses  caractères  antérieurs. 

Ajoutons  qu'un  nouveau  vésicatoire  apphqué  plus  tard  sur  le  même  mem- 
bre ne  fit  réapparaître  la  sensibilité  que  sur  le  point  même  où  il  avait  été 
apposé.  Dans  le  reste  du  membre,  l'anesthésie  resta  la  même  ;  on  nota 
seulement  une  élévation  considérable  de  température  ^. 

Chez  le  second  malade,  les  effets  ont  été  plus  remarquables.  Le  sujet 
ayant  une  hémianesthésie  gauche,  générale  et  absolue,  un  premier  vésica- 
toire appliqué  au  bras  anesthésié  le  4  décembre  1879  rend  la  sensibihté,  le 
5,  à  tout  le  membre  supérieur  ^  Le  11 ,  un  second  vésicatoire  a  rendu  de  la 
même  manière  la  sensibilité  à  tout  le  membre  inférieur.  Il  n'y  a  eu  ici  au- 
cun phénomène  de  transfert,  et  le  retour  de  la  sensibilité  a  été  durable. 

La  sensibilité  était  ainsi  revenue  dans  le  bras  depuis  quinze  jours  et  dans 
la  jambe  depuis  huit  jours,  et  l'anesthésie  persistait  toujours  dans  le  côté 

1  Gaz.hehdomad.,  1880,  no  1,  pag.  3. 

2  Nous  avons  généralisé  ces  résultats  et  constaté  que,  chez  les  sujets  sains  et 
sans  anesthésié,  un  vésicatoire  appliqué  sur  un  membre  élève  momentanément  la 
température  de  tout  ce  membre,  au-dessus  et  au-dessous  du  point  d'application. 

^  Je  néglige  ici  les  détails  très-curieux  de  la  marche  de  retour  de  la  sensibilité 
qu'on  trouvera  dans  le  travail  cité  de  la  Gaz,  hebdomad.  (1880;  1)  et  dans  le 
Journ.  de  Thérap.  (1880,  juin). 
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gauche  de  la  face  et  du  tronc,  quand,  le  19  décembre,  nous  avons  admi- 
nistré à  ce  malade  une  infusion  de  6  gram.  de  jaborandi'.  Il  sua,  saliva, 
vomit,  et  la  sensibilité  revint  complète,  la  nuit  suivante,  dans  toute  l'éten- 
due du  côté  gauche. 

Il  semble  que  les  vésicatoires  aient  mis  l'anesthésie  de  la  face  et  du  tronc 
dans  une  sorte  d'état  instable  et  qu'alors  une  secousse  ultérieure  ait  suffi  à 
la  faire  disparaître.  Du  reste,  cet  état  d'instabilité  dans  la  sensibilité  s'est 
encore  manifesté  par  la  suite  chez  le  même  malade. 

Le  retour  de  la  sensibilité  n'a  pas  été  chez  lui  absolument  permanent, 
comme  nous  l'avions  cru  d'abord.  Il  y  a  eu  des  oscillations  très-cu- 
rieuses. 

Ainsi,  le  26  décembre  (7  jours  après  l'action  du  jaborandi) ,  la  sensibilité 
diminue  fortement  pendant  un  jour  dans  la  moitié  gauche  de  la  face  ;  mais 
la  nuit  suivante,  il  a  une  sorte  d'indigestion  accidentelle  et  la  sensibilité  est 
revenue  parfaite  le  lendemain  matin. 

Le  7  janvier  (27  jours  après  le  retour  de  la  sensibilité  dans  le  membre 
inférieur),  l'anesthésie  a  reparu  à  la  cuisse  gauche  (du  pli  de  l'aine  au 
genou) ,  sauf  au  niveau  de  l'ancien  vésicatoire,  où  il  y  a  un  peu  de  sensibilité 
obtuse.  Mais  le  lendemain  il  prend  une  bouteille  d'eau  de  Sedlitz,  et  après 
la  troisième  selle,  la  sensibilité  redevient  complète. 

Le  13  (33  jours  après  l'application  du  vésicatoire  sur  ce  membre) ,  l'anes- 
thésie reparaît  de  nouveau  à  la  face  antérieure  de  la  cuisse  gauche.  Dans  la 
nuit  du  15  au  16,  spontanément,  la  sensibilité  revient  dans  tout  le  côté. 

Le  21  (48  jours  après  le  retour  de  la  sensibilité  au  membre  supérieur), 
l'anesthésie  est  revenue  sur  toute  l'étendue  de  la  main  et  du  tiers  inférieur 
de  r avant-bras,  à  gauche  ;  elle  s'étend,  les  jours  suivants,  jusqu'au  pli  du 
coude.  Une  injection  de  O^^OOS  de  pilocarpine,  un  purgatif,  n'y  font  rien. 

Le  9  février,  la  sensibilité  devient  fortement  obtuse  à  la  face,  à  gauche. 

Ge  même  jour,  application  d'un  sinapisme  à  l 'avant-bras.  La  sensibilité 
revient  partout  et  est  complète  le  11. 

Le  12,  apparition  d'une  zone  d'anesthésie  à  la  région  lombaire  à  gauche, 
qui  s'étend  à  toute  la  partie  postérieure  gauche  du  thorax.  Un  vésicatoire 
ammoniacal,  une  séance  de  faradisation,  ne  produisent  pas  d'effet  notable. 
Le  21,  l'anesthésie  reparaît  dans  le  domaine  du  trijumeau  à  gauche  (l'oph- 
thalmique  excepté),  et  le  22,  àla^^main  et  à  l'avant-bras  gauches;  aucun  effet 
d'une  injection  hypodermique  de  O^^Ol  de  pilocarpine. 

Un  vésicatoire  appliqué  en  pleine  région  lombaire  anesthésiée  ne  rend  la 
sensibilité  que  dans  les  points  mêmes  où  il  est  appliqué  2. 

1  Journ.  de  Thérap.,  1880,  n"  1.  — Voy.  aussi  sur  le  même  sujet  les  observât, 
de  Lannois  (Journ.  de  Thérap.,  1880;  7)  et  de  Robin  (Revue  de  Bordier,  in /owrn. 
de  Thérap.,  1880;  8). 

2  Voyez  la  suite  de  cette  observation  et  les  particularités  qu'elle  a  présentées 
dans  le  Journ.  de  Tliérap.,  1880,  no  11. 
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CHAPITRE    III. 

HÉMICHORÉE  *. 

L'hémichorée  est  un  symptôme  qui  doit  être  mis  tout  à  côté  de  l'hémi- 
anesthésie  dans  l'histoire  des  localisations  cérébrales.  Les  deux  phénomènes 
marchent  souvent  de  pair  et  le  siège  de  leur  lésion  est  extrêmement  voisin. 

Oe  symptôme,  noté  par  plusieurs  observateurs,  a  été  sérieusement  si- 
gnalé, d'abord  par  Weir  MitchelP,  et  puis  en  France  par  Charcot,  qui  en 
a  fait  une  étude  complète  avec  Raymond. 

Un  individu  est  hémiplégique  :  après  une  attaque  d'apoplexie,  il  est  resté 
une  hémiplégie  accompagnée,  par  exemple,  d'hémianesthésie.  Pendant  plu- 
sieurs mois  on  n'observe  rien  d'extraordinaire;  puis  quelques  légères  con- 
tractures peuvent  apparaître  dans  le  côté  paralysé.  Après  six  mois,  la 
contracture  disparaît,  l'hémiplégie  redevient  flasque  et  même  tend  à  guérir. 
Alors  les  mouvements  anormaux  commencent  dans  le  côté  paralysé. 

Ces  mouvements,  d'abord  faibles  et  peu  étendus,  augmentent  peu  à  peu 
d'amplitude. 

En  voici  les  caractères  principaux  :  1°  Il  y  a  une  grande  instabilité  au 
repos.  Le  malade  est  dans  son  lit,  ne  voulant  faire  aucun  mouvement;  sa 
main  ne  peut  pas  rester  tranquille,  elle  est  agitée  par  des  secousses  inces- 
santes; les  doigts  se  fléchissent  et  s'étendent.  Le  bras,  l'avant-bras,  sont 
agités.  La  jambe  peut  l'être  aussi  assez  souvent. 

2°  Ces  mouvements  sont  désordonnés ,  irréguliers  ;  ils  ne  sont  pas 
rhythmiques  et  oscillatoires.  C'est  ce  qui  les  distingue  du  tremblement. 

3°  Ces  mouvements  sont  exagérés  par  les  mouvements  volontaires  :  pour 
porter  un  objet  jusqu'à  sa  bouche,  le  malade  éprouve  des  difficultés  énor- 
mes, qui  vont  en  s'exagérant  quandil  approche  du  but,  et  qui  peuvent  à 
la  fin  faire  projeter  l'objet  au  loin.  Pendant  la  marche,  les  mouvements 
désordonnés  agitent  les  jambes  et  impriment  des  secousses  au  corps  tout 
entier. 

4°  Plus  le  malade  concentre  son  attention  sur  ses  membres  pour  empêcher 
ces  mouvements,  même  au  repos,  plus  ils  s'exagèrent. 

5°  La  face  peut  participer  à  ce  désordre  musculaire  :  il  y  a  alors  une  sorte 
de  tic  facial;  le  malade  fait  d'incessantes  grimaces. 

6»  La  vue  n'a  aucune  influence  sur  ces  mouvements. 

^  Voy.  Charcot  ;  Leç.  sur  les  mal.  du  syst.  nerv.,  tom.  II.  —  Raymond  ;  Étude 
anatom»,  physiol.  et  clinique  sur  l'hémichorée,  l'hémianesthésie  et  les  tremble- 
ments symptomatiques. 

2  The  american  Journal  of  the  med.  Science,  octobre  1874.  Anal,  iu  Rev.  des 
Se.  méd.,  lom.  Y,  pag.  138.  —  Voy.  le  reste  de  l'historique  dans  la  Thèse  de 
Raymond. 
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7°  Ce  symptôme  coïncide  très-souvent  avec  l'iiémianesthésie  que  nous 
avons  décrite.  Il  peut  cependant  en  être  séparé. 

C'est  là  le  type  post-paralytique  ou  post-bémorrliagique  de  rhémichorée, 
le  type  le  plus  commun,  celui  qui  se  développe  quand  l'hémiplégie  com- 
mence à  s'atténuer. 

D'autres  fois  rhémichorée  peut  précéder  l'hémiplégie  :  c'est  l'hémichorée 
prae-paraly  tique. 

Bientôt  après  le  choc  apoplectique,  les  mouvements  se  déclarent  avec  les 
caractères  indiqués  ci-dessus;  seulement,  en  général  ils  sont  moins  étendus 
et  ne  durent  que  quelques  jours.  Si  le  malade  ne  meurt  pas,  les  mouvements 
disparaissent  et  sont  remplacés  par  l'hémiplégie. 

Si  le  malade  a  plusieurs  apoplexies  successives,  on  peut  chaque  fois  voir 
reparaître  rhémichorée,  qui  précède  toujours  l'hémiplégie. 

Comme  exemple  d'hémichorée  pree-hémiplégique,  je  citerai  un  fait  per- 
sonnel', dont  nous  reparlerons  à  propos  de  l'Anatomie  pathologique. 

Le  17  janvier  1879,  le  nommé  B....  s'était  levé  comme  d'habitude.  En 
montant  un  escaher,  il  tombe  et  se  blesse  à  la  main  gauche  avec  une  fiole 
qu'il  portait.  L'hémorrhagie  qui  en  résulte  est  bientôt  arrêtée,  et  il  reste 
ainsi  toute  la  matinée.  A  2  heures  et  demie  après  midi,  on  le  trouve  tout 
couvert  de  sang,  l'air  ahuri  et  le  bras  droit  paralysé.  L'hémorrhagie  avait 
recommencé  à  la  main  gauche  et  ne  put  être  arrêtée  que  par  des  ligatures 
multiples,  et  le  malade  était  plongé  dans  un  état  apoplectiforme  avec  para- 
lysie du  bras  droit.  Le  membre  inférieur  droit  n'était  pas  paralysé,  mais  il 
fut,  pendant  toute  la  soirée  de  ce  jour,  agité  de  mouvements  choréiques 
continuels.  Le  lendemain  matin,  cette  agitation  avait  cessé  et  la  jambe  droite 
était  paralysée  comme  le  bras.  —  On  constata  aussi  de  l'hémianesthésie  du 
même  côté. 

C'est  évidemment  là  un  cas  d'hémichorée  prae-bémiplégique  partielle, 
localisée  au  membre  inférieur.  Nous  dirons  un  peu  plus  loin  où  siégeait 
la  lésion. 

L'hémichorée  formant  un  symptôme  spécial,  distinct  de  tous  les  autres, 
il  est  important  de  savoir  la  reconnaître  cliniquement,  de  la  distinguer  de 
ce  qui  n'est  pas  elle;  il  faut  en  faire  le  Diagnostic  différentiel. 

Il  ne  faut  pas  confondre  ces  mouvements  avec  le  tremblement  que  pré- 
sentent certains  hémiplégiques.  Dans  la  période  secondaire,  quand  l'hémi- 
plégique a  des  contractures  tardives  et  que  le  mouvement  tend  à  revenir 
uQpeu,  on  observe  quelquefois  du  tremblement.  C'est  un  phénomène  dû, 
comme  la  contracture  elle-même,  à  la  lésion  spinale  secondaire,  à  la  sclé- 
rose descendante  des  cordons  latéraux. 

^  Cette  observ.  a  été  publiée  clans  la  Gaz.  hebdomacl.,  1879,  el  reproduite  dans 
la  3°  partie  de  nos  Lot'aiwafzons  cérébrales,  3^  édit.,  1880,  pag.  278. 
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Ce  tremblement  diffère  de  l'hémichorée  en  ce  qu'il  n'a  pas  lieu  au  repos  ; 
il  faut  le  provoquer,  ou  par  des  mouvements  intentionnels  du  malade,  ou 
en  étendant  fortement  la  main  ou  le  pied  (phénomène  du  pied,  de  la  main). 
C'est  ainsi  qu'on  fait  naître  cette  trémulation  spinale  sur  laquelle  nous 
reviendrons,  à  propos  de  la  lésion  des  cordons  latéraux,  dans  l'étude  des 
maladies  de  la  moelle. 

De  plus,  ce  tremblement  diffère  de  l'hémichorée  par  la  forme  même  des 
mouvements,  qui  distingue  tous  les  tremblements  de  toutes  les  chorées. 
Dans  les  tremblements,  en  effet,  les  mouvements  sont  réguliers,  rhythmi- 
ques  ;  ce  sont  de  petites  secousses,  des  oscillations  toujours  dans  le  même 
sens,  et  de  part  et  d'autre  de  la  position  d'équilibre.  Les  mouvements  cho- 
réiques  sont  au  contraire  irréguliers  et  ne  sont  pas  de  vraies  oscillations. 

Ce  caractère  distingue  l'hémichorée  du  tremblement,  quelle  que  soit  l'ori- 
gine de  ce  dernier  :  du  tremblement  provoqué  dans  le  tabès  dorsal  spasmo- 
dique  ou  la  sclérose  latérale  amyotrophique  ;  du  tremblement  qui  accompa- 
gne les  mouvements  dans  la  sclérose  en  plaques  ;  du  tremblement  au 
repos  de  la  paralysie  agitante,  etc. 

L'hémichorée  est  donc  un  phénomène  à  part,  bien  spécifié  dans  sa  nature 
clinique*. 

Ce  symptôme,  lié  à  l'existence  d'une  lésion  cérébrale,  tient  au  siège 
beaucoup  plus  qu'à  la  nature  de  cette  lésion.  On  le  constate  dans  l'hémor- 
rhagie  ouïe  ramolhssement ;  ce  sont  les  cas  les  plus  fréquents.  On  peut 
aussi  l'observer  dans  certains  cas  de  tumeur  cérébrale  et  dans  l'atrophie  du 
cerveau  consécutive  à  une  lésion  intra-utérine. 

Dans  tous  ces  cas,  l'aspect  clinique  est  toujours  le  même. 

Le  but  de  I'Anatomie  pathologique  ici  est  donc  de  fixer  le  siège  habi- 
tuel de  la  lésion  dans  l'hémichorée.  Des  travaux  importants  ont  été  faits 
récemment  dans  cette  direction. 

Il  faut  d'abord  remarquer  la  coïncidence  fréquente  de  l'hémianesthésie 
et  de  l'hémichorée  chez  le  même  malade.  Or,  ce  sont  là  des  phénomènes 
assez  rares  l'un  et  l'autre;  leur  coïncidence  fréquente  a  donc  une  certaine 
valeur,  et  prouve  déjà  le  voisinage  probable  du  siège  des  deux  lésions. 

D'autre  part,  ces  deux  symptômes  peuvent  aussi,  quoique  plus  rarement, 
se  montrer  séparés.  Le  siège,  s'il  est  voisin,  n'est  donc  pas  absolument 
identique  dans  les  deux  cas, 

M.  Raymond  ,  dans  un  travail  important  que  nous  avons  déjà  cité,  a 
réuni  quatre  observations 'd'hémichorée  post-hémiplégique  avec  autopsie, 
et  six  observations  d'hémichorée  prse-hémiplègique,  toujours  avec  autopsie. 
Puis  il  a  fait  quelques  expériences  avec  la  curette  de  Veyssière.  Mais,  il 

1  Voy.,  à  la  fm  de  ce  chapitre,  l'appendice  relatif  àrilémiathétosc  post-hémiplé- 
gifjue  et  à  d'autres  variétés  d'hémichorée. 
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faut  se  hâter  de  le  dire,  les  faits  cliniques  sont  beaucoup  plus  probants  que 
les  faits  expérimentaux. 

Raymond  a  pu  produire,  chez  le  chien,  des  mouvements  involontaires 
plus  ou  moins  désordonnés;  mais  cela  ne  reproduisait  que  très-imparfaite- 
ment le  type  clinique  de  l'hémichorée,  et  il  n'a  pas  pu  conserver  les  animaux 
un  temps  suffisant  pour  les  bien  observer. 

Les  dix  observations  cliniques  valent  infiniment  mieux. 

Il  conclut,  avec  Oharcot,  que  le  siège  de  la  lésion  dans  l'hémichorée  est, 
comme  pour  rhémianesthésie,  dans  la  partie  postérieure  de  la  capsule  in- 
terne, dans  la  région  lenticulo-optique.  Seulement  la  lésion  porterait  plus 
spécialement  sur  les  faisceaux  situés  en  avant  et  en  dehors  de  ceux  de  l'hè- 
mianesthésie,  et  recouvrant  l'extrémité  postérieure  de  la  couche  optique. 

C'est,  du  reste,  un  point  que  devront  vérifier  les  recherches  ultérieures. 

Une  chose  remarquable,  c'est  que  cette  région  a,  dans  une  certaine  li- 
mite, une  circulation  à  part  et  indépendante. 

L'artère  lenticulo-optique,  dont  nous  avons  déjà  parlé  et  qui  vient  de  la 
sylvienne,  vascularise  la  partie  postérieure  de  la  capsule  interne  et  la  face 
externe  et  antérieure  de  la  couche  optique  :  ce  serait  là  l'artère  de  l'hémi- 
anesthésie. 

L'artère  de  l'hémichorée  serait,  au  contraire ,  l'artère  optique  posté- 
rieure, venue  de  la  cérébrale  postérieure  et  non  de  la  sylvienne,  artère 
qui  se  répand  à  la  partie  postérieure  de  la  couche  optique,  précisément  dans 
toute  la  région  assignée  à  la  lésion  de  l'hémichorée. 

Dans  le  cas  d'hémichorée  prae-hémiplégique  que  nous  avons  cité  plus  haut, 
la  lésion  siégait  dans  la  région  indiquée.  C'était  une  hémorrhagie  cérébrale 
ayant  détruit  :  1 .  le  noyau  lenticulaire  au  niveau  des  trois  coupes  fron- 
tale^  pariétale  et  pédiculo-pariétale  ;  2.  la  partie  de  la  capsule  interne  com- 
prise entre  le  noyau  lenticulaire  et  le  noyau  caudé,  au  niveau  de  la  coupe 
pariétale. 

Quant  à  la  Physiologie  pathologique,  on  ne  peut  rien  dire  de  précis 
et  on  est  réduit  aux  hypothèses. 

On  peut  supposer,  par  exemple,  qu'il  y  aurait  là  un  faisceau  moteur  qui, 
irrité  par  les  lésions  de  cette  région,  produirait  les  phénomènes  hémicho- 
réiques. 

Avant  de  terminer  ce  sujet,  nous  devons  encore  faire  remarquer  que  la 
névrose  chorée  peut  reproduire  symptomatiquement  un  certain  nombre  de 
traits  de  l'hémichorée  cérébrale  ,  et  cela  sans  qu'on  trouve  aucune  lésion 
de  la  région  indiquée.  C'est  là  un  fait  intéressant  que  l'on  peut  rapprocher 
des  faits  d'hémianesthésie  hystérique  simulant  absolument  l'hémianesthésie 

'  Il  s'agit  ici  des  coupes  de  Pitres,  dont  on  trouvera  la  description,  la  nomen- 
clature et  la  figure  au  chapitre  suivant, 
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d'origine  cérébrale,  et  ne  correspondant  cependant  à  aucune  lésion  de  la 
capsule  interne. 

Peut-on  dire  que  dans  ces  faits  de  chorée  ou  d'hystérie  il  y  a  lésion 
fonctioQnelle,  anatomiquement  inappréciable,  de  cette  même  capsule  in- 
terne, qui  est  anatomiquement  lésée  dans  les  cas  que  nous  étudions  ? 

Ce  n'est  là  qu'une  hypothèse.  — Nous  devrons  du  reste  y  revenir  plus 
tard,  à  propos  de  l'histoire  des  névroses  elles-mêmes. 

Appendice.  —  De  l'hémiathétose  post-hémiplégique  et  de  quel- 
ques autres  variétés  d'hémighorée  [forme  hémiataxique,  hémipara- 
lysie agitante) . 

I.  Il  est  important  de  préciser  les  rapports  avec  l'hémichorée  et  la  valeur 
séméiologique  d'un  état  particulier  dont  on  a  beaucoup  parlé  dans  ces  der- 
niers temps  :  Vathétose. 

«  Je  désigne  sous  le  nom  d'athétose  (aGsToç,  sans  position  fixe)  une  mala- 
die qui  n'a  pas  encore,  que  je  sache,  attiré  l'attention  des  médecins,  et  dont 
j'ai  recueilli  deux  observations.  Cette  affection  est  caractérisée  par  un  mou- 
vement incessant  des  doigts  et  des  orteils,  et  par  l'impossibilité  de  maintenir 
ces  parties  dans  la  position,  quelle  qu'elle  soit,  où  on  cherche  à  les  fixer.  Le 
nom  d'athétose  m'a  paru  s'adapter  aux  symptômes,  n'ayant  pas  encore  eu 
l'occasion  de  constater  par  l'autopsie  les  lésions  qui  correspondent  aux  phé- 
nomènes que  je  vais  décrire*.  » 

C'est  ainsi  que  Hammond  annonce  et  caractérise  la  nouvelle  maladie  qu'il 
.  a  la  prétention  d'observer  et  de  décrire  pour  la  première  fois  en  1871.  Le 
fait  clinique  avait  déjà  été  constaté  par  Charcot  (185-3)  et  surtout  par  Heine 
(1860)  ;  mais  il  n'a  été  décrit  à  part  et  nommé  que  par  Hammond.  A  partir  du 
travail  de  ce  dernier  auteur,  les  observations  se  sont  multipliées,  d'abord  en 
Amérique  et  en  Angleterre  (Fischer,  Clifford  AUbutt,  Currie  Ritchie,  etc.), 
puis  en  Allemagne  (Eulenburg,  Bernhardt,  Rosenbach,  etc.),  enfin  en 
France  (Charcot,  Proust,  etc.). 

En  août  1877,  je  pus  réunir  et  étudier  vingt-neuf  observations  dans  une 
Revue'  qui  est  le  premier  travail  d'ensemble  paru,  en  France,  sur  cette 
question.  Presque  à  la  même  époque,  Oulmont^  consacrait  à  l'athétose  sa 
thèse  inaugurale,  qui  est  restée  la  meilleure  et  la  plus  complète  description 
de  ce  syndrome. 

L'athétose  n'est  pas  une  maladie.  C'est  un  symptôme  ou  plutôt  un  syn- 
drome clinique,  qui  appartient  à  la  famille  deschorées. 

Elle  se  dilTérencie  des  tremblements  en  ce  que  les  mouvements  qui  la  ca- 

*  Hammond;^   Trcatise  of  discases  of  Uio  nervous  System.  New-York,    1871. 
—  Extrait  trad.  in  Arch.  gêner,  de  médec,  1871,  II,  329. 
2  Montpellier  médical,  août  et  sept,  1877. 
Thèse  Paris,  1878. 
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ractérisent  ne  sont  pas  des  oscillations  rhythmiques  et  régulières  de  part  et 
d'autre  d'une  position  d'équilibre.  Elle  se  sépare  des  mouvements  ataxi- 
ques  en  ce  que  les  contractions  anormales  qui  la  constituent  se  produisent 
au  repos  et  ne  sont  nullement  exagérées  par  l'occlusion  des  yeux. 

L'athétose  appartient  donc  aux  chorées.  Mais  elle  doit  être  distinguée  de 
la  chorée  vulgaire  :  elle  a  des  caractères  qui  en  font  une  variété  clinique 

spéciale. 

D'abord  les  mouvements  athétosiques  sont  en  général  limités  aux  doigts 
et  aux  orteils.  Ils  sont  très-lents,  ressemblent  par  là  à  des  mouvements  vo- 
lontaires, n'ont  pas  la  brusquerie  de  la  chorée  vulgaire.  Mais  ils  ont  en 
même  temps  une  très-grande  amplitude  et  entraînent  des  déplacements 
énormes  des  divers  segments  des  doigts  ;  ils  produisent  presque  des  sub- 
luxations. 

Ces  mouvements  frappent  les  doigts  et  les  orteils  des  deux  côtés  ;  ou  bien 
se  limitent  à  un  côté  du  corps  ;  ou  encore  ne  se  produisent  qu'au  membre 
supérieur  ou  au  membre  inférieur,  d'un  côté  ou  des  deux  côtés. 

Au  poignet  et  au  cou-de-pied,  on  observe  assez  souvent  un  spasme  inter- 
mittent, que  l'on  peut  à  première  vue  prendre  pour  une  contracture,  mais 
qui  disparaît  à  certains  moments  et  que  l'on  peut  vaincre  par  certains  arti- 
fices. 

L'athétose  n'est  pas  toujours  aussi  simple.  On  voit  quelquefois  le  spasme 
intermittent  se  produire  aussi  dans  les  genoux  et  les  contractions  anormales 
étendues  au  cou  et  à  la  face.  Ces  faits,  qui  appartiennent  bien  à  l'athétose 
par  la  nature  des  mouvements  des  extrémités,  servent  de  transition  entre 
cette  variété  et  la  chorée  vulgaire. 

Sur  quatre  cas  que  nous  avons  observés  à  rHôpital-Général\  deux  appar- 
tiennent à  l'hémiathétose  limitée  à  la  main,  et  deux  à  l'athétose  double;  sur 
ces  deux  derniers,  les  extrémités  sont  seules  prises  chez  un  des  malades, 
les  extrémités  et  la  face  chez  l'autre. 

Quoique  la  connaissance  clinique  de  ce  symptôme  soit  encore  assez  ré- 
cente, les  interprétations  sur  sa  nature,  les  théories  sur  sa  pathogénie  sont 
déjà  nombreuses  et  discordantes. 

Hammond  pensait  que  dans  cette  maladie  les  ganglions  intra-crâniens  et 
la  portion  supérieure  de  la  moelle  sont  affectés.  Peut-être,  ajoute-t-il,  le 
processus  morbide  a-t-il  pour  siège  le  corps  strié. 

Eulenburg  repousse  cette  idée  de  Hammond  et  penserait  plutôt  à  une 
origine  corticale,  du  côté  des  centres  moteurs  de  l'écorce  grise  du  cerveau. 
La  délimitation  caractéristique  à  certains  groupes  musculaires,   la  coïu- 

1  M,  Brousse  a  publié  ces  quatre  observations  [Montpellier  médical,  cet.  1879), 
et  nous  les  avons  reproduites  dans  la  3^  partie  de  nos  Localisât,  cérébr.,  3^  édit. 
1880,  pag.  283. 
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cidence  fréquente  de  mouvements  associés  sous  forme  de  contractures  (dans 
l'avant-bras  et  dans  le  mollet) ,  la  présence  d'attaques  épileptiques  :  tels  sont 
les  arguments  qui,  après  les  recherches  bien  connues  de  Hitzig,  font  penser 
à  un  état  d'excitation  de  ces  centres  corticaux.  La  délimitation  à  un  seul 
côté  du  corps  plaide  encore  dans  le  même  sens. 

Bernhardt  n'accepte  pas  cette  théorie  d'Eulenburg  :  les  convulsions  limi- 
tées que  l'on  observe  dans  les  lésions  des  circonvolutions  n'ont  pas  le  carac- 
tère de  l'athétose  et  notamment  sa  durée.  Pour  lui,  l'athétose  doit  être  rap- 
prochée des  chorées  et  tout  spécialement  de  l'hémichorée  post-hémiplégi- 
que dont  nous  avons  parlé  plus  haut.  L'apparition  de  ce  symptôme  après 
des  hémiplégies,  sa  coïncidence  fréquente  avec  l'hémianesthésie,  en  font 
une  simple  variété  de  l'hémichorée,  variété  que  l'on  peut  distinguer  par  un 
nom  spécial. 

Rosenbach  a  trouvé  l'athétose  dans  un  cas  d'ataxie  locomotrice  progres- 
sive (avec  autopsie) .  Il  en  fait  alors  un  symptôme  sans  signification  diagno- 
stique bien  précise,  analogue  au  nystagmus,  et  pouvant  se  présenter  dans 
beaucoup  de  maladies  nerveuses  distinctes. 

Charcot  a  repris  au  contraire  l'idée  de  l'assimilation  à  l'hémichorée  post- 
hémiplégique, et  c'est  là  aussi  la  théorie  soutenue  par  Oulmont. 

Pour  nous,  nous  croyons  que  le  nombre  des  documents  rassemblés  est 
encore  insuffisant  pour  permettre  des  conclusions  définitives  ,  d'autant  que 
tous  les  faits  publiés  sous  le  nom  d'athétose  n'appartiennent  pas  d'une  ma- 
nière certaine  au  même  groupe.  Cependant  voici  ce  que  l'on  peut  dire,  je 
crois,  dans  l'état  actuel  delà  science. 

L'athétose  est  une  variété  de  chorée.  Par  suite,  la  pathogénie  générale 
n'est  pas  plus  connue  dans  tous  les  cas  que  celle  de  la  chorée. 

Mais  il  y  a  parmi  les  chorées  une  espèce  particulière,  l'hémichorée  post- 
hémiplégique, dont  on  connaît  la  valeur  diagnostique  pour  le  siège  de  la 
lésion.  De  même,  il  y  a  parmi  les  athétoses  une  espèce  particulière,  l'hémi- 
athétose  post-hémiplégique,  qui  doit  avoir  une  valeur  séméiologique  toute 
spéciale  et  dont  la  lésion  doit  siéger  à  peu  près  dans  les  mêmes  régions  que 
pour  l'hémichorée. 

En  d'autres  termes,  de  même  que  l'athétose  prise  en  général  est  une  va- 
riété de  chorée,  de  même  l'hémiathétose  post-hémiplégique  est  une  variété 
de  l'hémichorée  post-hémiplégique  et  correspond  probablement  à  la  même 
lésion. 

Je  àis probablement,  parce  que  la  chose  n'est  pas  encore  démontrée  d'une 
manière  bien  positive  par  les  autopsies,  qui  sont  du  reste  encore  peu  nom- 
breuses. 

Ewald»  a  publié  deux  faits  :  dans  le  premier,  il  y  avait  deux  petits  foyers 

*  D.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1877. 
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de  ramollissement  sur  la  circonvolution  temporale  du  côté  opposé  aux 
membres  athétosiques  ;  dans  le  second,  il  y  avait  une  petite  masse  tubercu- 
leuse sous  les  tubercules  quadrijumeaux.  Mais,  comme  dit  Arnozan*,  ces 
deux  faits  sont  si  complexes,  les  symptômes  ont  été  si  multiples,  si  bizarre- 
ment associés,  qu'on  ne  saurait  apprécier  bien  exactement  la  valeur  des 
lésions. 

Dans  le  fait  de  Rosenbach^,  il  y  avait,  outre  la  sclérose  des  cordons  posté- 
rieurs de  la  moelle,  un  petit  foyer  de  ramollissement  à  l'extrémité  posté- 
rieure, inférieure  et  externe  du  noyau  lenticulaire. 

Landouzy^  a  publié  un  cas  très-remarquable  et  beaucoup  plus  net  que  les 
précédents,  dans  lequel  la  lésion  était  vm  foyer  de  ramollissement  englobant 
un  petit  calcul  et  occupant  la  partie  antérieure  du  noyau  lenticulaire,  avec 
léger  amincissement  du  pédoncule  cérébral  correspondant  et  intégrité  de  la 
capsule  interne. 

Enfin  KaMer  et  Pick'*  ont  récemment  observé  un  autre  fait  d'hémiatbé- 
tose  post-hémiplégique,  dans  lequel  un  vieux  foyer  hémorrbagique  siégeait 
dans  la  couche  optique  (moitié  externe)  et  dans  cette  partie  de  la  capsule 
interne  qui  est  immédiatement  derrière  le  faisceau  compacte  des  fibres  py- 
ramidales de  Flechsig  ;  la  lésion  s'étendait  en  arrière  jusqu'au  faisceau  sensi- 
tif  de  Meynert. 

Tous  ces  faits  rendent  probable,  comme  nous  disions  plus  haut,  l'assimi- 
lation de  ces  cas  d'hémiathétose  post-hémiplégique  à  l'hémichorée  post-hémi- 
plégique, suivant  l'opinion  deCharcot^ 

Je  signalerai  enfin,  en  terminant  ce  paragraphe,  les  rapports  qu'il  y  a 
souvent  entre  l'athétose  et  l'atrophie  cérébrale.  M.  Brousse  a  bien  mis  le 
fait  en  évidence,  dans  le  travail  que  nous  avons  cité,  en  s'appuyant,  soit  sur 
nos  observations,  soit  sur  celles  d'Oulmont. 

Nous  verrons  du  reste,  à  propos  de  l'atrophie  cérébrale,  que  cette  lésion 
entraîne  souvent  des  phénomènes  d'excitation  motrice  variés  :  contractures, 
convulsions,  etc. 

IL  J'ai  observé  dans  ces  derniers  temps  un  phénomène  post-hémiplégique 
que,  pendant  la  vie  du  malade,  je  distinguais  soigneusement  de  l'hémicho- 
rée et  que  l'autopsie  m'a  démontré  être  réellement  une  variété  d'hémichorée 
(au  moins  quant  au  siège  de  la  lésion). 

Ce  qui  caractérise  en  effet  classiquement  l'hémichorée,  c'est  l'instabilité 

1  Gaz.  hebdomacl,  1879,  pag.  203. 

-'  Virch.  Arch.,  1876,  LXVIII  ;  85. 

3  Soc.  Anat.,  iu  Progrès  médical,  1878. 

''  Prag.  Viertelj.,  1879.  Ceniralbl.  f.Nervenh..  1879,  pag.  253. 

5  Citons  encore  un  fait  de  Lauenstein  [D.  Arch.  f.  klin.  Med.,  XX),  dans  lequel 
il  y  avait,  entre  autres  lésions,  un  ramollissement  à  l'extrémité  antérieure  de  la 
couche  optique. 
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au  repos.  Or,  chez  mon  malade,  il  n'y  avait  aucun  mouvement  anormal  au 
repos.  Mais  dès  qu'il  voulait  agir  avec  le  bras  paralysé  (bras  droit),  et  spé- 
cialement quand  il  voulait  exécuter  un  acte  un  peu  délicat,  exigeant  de 
petits  mouvements,  les  doigts  devenaient  immédiatement  le  siège  de  con- 
tractions irrégulières  qui  l'empêchaient  de  fixer  son  crayon  dans  la  posi- 
tion voulue  pour  écrire  et  quelquefois  même  projetaient  vivement  au  loin 
l'objet  qu'il  voulait  maintenir  dans  les  doigts. 

J'ai  souvent  fait  remarquer  aux  élèves  combien  ce  genre  de  mouvement 
post-hémiplégique  différait  des  tremblements,  puisqu'il  n'y  avait  pas  d'oscil- 
lation régulière,  et  différait  aussi  de  rhémichorée,  puisqu'il  ne  se  produisait 
qu'à  l'occasion  des  mouvements  volontaires.  Il  paraissait  ainsi  se  rappro- 
cher plutôt  des  mouvements  ataxiques.  Cependant  l'occlusion  des  yeux 
ne  les  exagérait  nullement. 

A  l'autopsie,  nous  trouvâmes  un  foyer  de  ramollissement  qui  avait  détruit 
la  partie  supérieure  des  deux  noyaux  du  corps  strié  et  de  la  capsule  interne 
qui  les  sépare  au  niveau  des  coupes  pédiculo-frontale  et  frontale.  Au  niveau 
de  la  coupe  pariétale,  il  y  avait  deux  autres  foyers  moins  volumineux  dans 
la  couche  optique,  dont  l'un  affleurait  la  capsule  interne  dans  sa  partie  len- 
ticulo-optique. 

Le  siège  de  cette  lésion  me  paraît  indiquer  que  nous  avions  affaire  à  des 
mouvements  post-hémiplégiques  appartenant  à  la  famille  des  hémichorées; 
seulement  les  caractères  tout  à  fait  spéciaux  que  nous  avions  constatés 
prouvent  qu'il  y  a  là  une  variété  particulière  de  l'hémichorée,  variété  que 
l'on  pourrait  séparer  sous  le  nom  de  forme  hémiataxique. 

Enfin,  dans  une  autre  circonstance,  nous  avons  observé  chez  un  hémi- 
plégique un  tremblement  unilatéral  présentant  tous  les  caractères  de  la 
paralysie  agitante.  Au  lieu  de  se  produire,  comme  le  tremblement  classique 
des  hémiplégiques,  à  l'occasion  des  actes  volontaires,  il  ne  se  produisait 
qu'au  repos  et  s'accompagnait  même  de  sensations  de  chaleur  et  de  l'immo- 
bilité de  la  tête  portée  en  avant,  simulant  l'attitude  soudée  que  nous  décri- 
rons dans  cette  névrose. 

Ce  fait  était  intéressant  au  point  de  vue  clinique;  seulement,  n'ayant  pas 
pu  faire  l'autopsie  de  ce  cas,  il  nous  parut  de  peu  d'importance.  Mais  nous 
avons  récemment  trouvé  dans  le  dernier  livre  de  Nothnagel  *  la  mention  d'un 
fait  analogue  de  Leyden^,  avec  autopsie. 

C'était  un  tremblement  du  bras  droit,  présentant  les  caractères  de  la 
paralysie  agitante  et  composé  de  200  oscillations  à  la  minute  :  il  y  avait  un 
sarcome  occupant  toute  la  couche  optique  gauche. 

Je  ne  veux  tirer,  pour  le  moment,  qu'une  conclusion  de  ces  faits  :  c'est 

^  Top.  Diacjn.  der  Gehirn-krankh . ,  pag.  223. 
2  Vircli.  Arck.,  XXIX. 
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que  les  lésions  de  la  capsule  interne  ou  des  "parties  immédiatement  voisines 
peuvent  entraîner  des  phénomènes  post-hémiplégiques  un  peu  différents  de 
Vhémichorée  classique^  et  parmi  lesquels  je  citerai:  Vhémiathétose,  l'hémi- 
ataxie  et  l' hémiparalysie  agitante. 


CHAPITRE  IV. 

LÉSIONS    CORTICALES*. 

(  Circonvolutions  et  Centre  ovale.) 

Nous  venons  d'étudier  deux  régions  du  cerveau  que  l'on  peut  considérer 
comme  étant  aujourd'liui  bien  connues  au  point  de  vue  des  localisations 
cérébrales  et  dont  il  parait  assez  facile  de  reconnaître  cliniquement  les 
lésions  :  la  capsule  interne  et  la  troisième  circonvolution  frontale  gauche. 
Nous  avons  à  étudier  maintenant  toutes  les  circonvolutions  prises  dans  leur 
ensemble,  la  substance  grise  corticale  dans  sa  totalité. 

Jusque  dans  ces  derniers  temps  on  avait  admis,  et  certains  physiologis- 
tes admettent  encore  aujourd'hui,  que  la  substance  grise  des  circonvolu- 
tions est  inexcitable  par  les  moyens  physiologiques  connus  et  que  les  lésions 
de  ces  régions  ne  se  manifestent  par  aucun  signe  spécial  et  propre.  C'est 
l'opinion  que  vous  trouverez  émise  par  Longet  et  Vulpian  dans  leurs  livres 
classiques  sur  la  physiologie  du  système  nerveux.  Aussi  ces  auteurs  re- 
poussaient-ils toute  idée  de  localisation  clinique  pour  ces  régions  cérébrales. 

Toutes  les  fois  qu'une  lésion  éminemment  corticale,  comme  certaines 
méningites,  produisait  des  convulsions  ou  des  paralysies,  on  voyait  là  une 
action  à  distance  exercée  sur  les  ganglions  de  la  base,  sur  le  corps  strié 
notamment,  qui  était  le  centre  des  mouvements^. 

Aujourd'hui  on  tend  au  contraire  à  trouver  une  symptomatologie  spé- 
ciale pour  les  lésions  de  l'écorce  grise,  et  à  distinguer,  même  au  point  de 
vue  clinique,  les  diverses  régions  de  cette  écorce. 

Tandis  que  pour  la  capsule  interne  et  la  troisième  circonvolution  fron- 
tale, c'est  la  clinique  qui  a  précédé  la  physiologie  et  mis  sur  la  voie  de  la 
démonstration  de  la  fonction,  ici,  au  contraire,  c'est  la  physiologie  expéri- 

1  Charcot  :  Leç.  sur  les  localis.  dans  les  mal.  cérébrales.  —  Lépine;  Th.  d'agr.; 
1875.  —  Landouzy  ;  Des  convulsions  fronto-pariétales,  etc.,  etc.  Ou  trouvera  des 
reaseigaemeQls  bibliographiques  plus  étendus  dans  toutes  les  Revues  parues  sur 
ce  sujet,  et  notamment  dans  notre  travail  sur  les  Localisations  dans  les  maladies 
cérébr.,  3^  édit.,  1880. 

2  Voy.  à  ce  sujet  la  Tlièse,  du  re.^te  remarquable,  de  Roudu  ;  Sur  les  parai, 
liées  à  la  méningite  tubercuL,  et  comparez-la  à  celle  citée  plus  haut  de  Landouzy 
sur  un  sujet  analogue. 


LÉSIONS   CORTICALES.  205 

mentale  qui  a  commencé  et  la  clinique  s'efforce  aujourd'hui  de  contrôler. 
Seulement,  vous  remarquerez  bientôt  que  les  faits  physiologiques  sont 
encore  vivement  contestés,  et  que,  de  l'aveu  de  tous,  c'est  la  clinique  qui 
doit  définitivement  résoudre  cet  important  et  difficile  problème. 

En  variant  les  excitants,  en  employant  les  courants  électriques  très-fai- 
bles, des  physiologistes,  en  tête  desquels  il  faut  placer  Hitzig  en  Allema- 
gne et  Ferrier  en  Angleterre,  ont  démontré  que  la  substance  grise  corticale 
est  excitable,  et  qu'il  y  a  dans  cette  écorce  divers  centres  pour  différents 
mouvements.  Les  cliniciens,  Oharcot  et  ses  élèves  de  la  Salpêtrière  au  pre- 
mier rang,  sont  en  train  de  vérifier  ces  résultats  en  accumulant  les  faits  soi- 
gneusement observés. 

C'est  là  en  effet  ce  qu'il  faut:  des  observations  bien  prises.  La  question 
est  encore  à  l'étude,  et  pour  longtemps.  Chacun  peut  être  appelé  à  ap- 
porter un  document  important  à  la  solution  du  problème  :  il  faut  savoir 
bien  prendre  l'observation.  Il  faut,  d'une  part,  faire  une  analyse  très-soignée 
de  la  forme  symptomatique  observée  pendant  la  vie,  et  ensuite  donner  une 
description  topographique  très-exacte  du  siège  de  la  lésion  trouvée  à  l'au- 
topsie. —  Toute  la  méthode  est  là  ;  méthode  pleine  de  promesses  et  qui  ne 
peut  mener  qu'à  de  grands  et  solides  résultats. 

Ce  qui  a  longtemps  retardé  ce  genre  d'étude,  c'est  l'absence  de  nomen- 
clature nette,  de  topographie  exacte  du  cerveau.  J'ai  déjà  donné  quelques 
détails  sur  la  capsule  interne  et  les  parties  avoisinantes.  Je  suis  obligé  main- 
tenant d'insister  sur  la  topographie  des  circonvolutions.  Ces  connaissances 
sont  actuellement  indispensables  à  tout  médecin.  Chacun  devrait  avoir 
entre  les  mains  des  schémas  des  circonvolutions  cérébrales,  des  cartes  de 
la  géographie  cérébrale,  sur  lesquelles  il  pourrait  inscrire  et  représenter 
exactement  le  siège  des  lésions  trouvées  dans  chaque  autopsie*.  Que  de  faits 
improductifs  qui  pourraient  ainsi  acquérir  une  grande  importance  ! 

§  L  Anatomie.  —  L  II  est  donc  indispensable  de  commencer  par  une 
description  sommaire  des  circonvolutions  cérébrales.  Je  ne  parlerai  pas  de 
tout  et  ne  nommerai  pas  tous  les  plis  de  passage.  Je  veux  donner  simple- 
ment les  grands  points  de  repère  indispensables  aujourd'hui  au  médecin. 

On  trouve  facilement  sur  la  face  externe  convexe  d'un  cerveau  (Voy. 
fig.  8)  la.  scissure  de  Sylvius  [s,  s)  et\\i  scissure  de  Rolando  (R).  Tout  ce  qui 
est  en  avant  de  la  scissure  de  Rolando  est  le  lobe  froîital. 

Ce  lobe  comprend  quatre  circonvolutions  principales  :  la  frontale  ascen- 
dante (A) ,  parallèle  à  la  scissure  de  Rolando  et  qui  forme  la  lèvre  antérieure 
de  cette  scissure  ;  plus  en  avant,  trois  circonvolutions  superposées  et  paral- 

^  Nous  nous  servons  toujours,  pour  inscrire  les  lésions  trouvées  aux  autopsies, 
de  schémas  reproduisant  les  circonvolutions  (face  externe  et  face  interne)  et  les 
coupes  de  Pitres,  suivant  les  fig.  8  et  9  et  la  PL  III. 
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lèles  à  la  scissure  de  Sylvius,  que  l'on  désigne,  en  les  numérotant  de  haut 

en  bas  :  l'''^  (Fj),  2"  (Fg),  S'^  (F3)  circonvolutions  frontales. 


Fig.  8,  —  Face  convexe  d'un  hémisphère  du  cerveau  de  l'homme.  (Vue  du  lobe 
pariétal,  dessin  demi-schématique.) 

Scissures  :  R,  scissure  de  Rolando;  — 55,  scissure  de  Sylvius;  —  sp,  scissure 
parallèle;  — op,  scissure  pariéto-occipitale  externe  ; —  ip,  scissure  inter- 
pariétale. 

Circonvolutions  et  lobules  :  A,  cire,  frontale  ascendante  (cire,  pariétale  antérieure 
ou  cire,  centrale  antérieure;  ;  —  F 1,  F  2,  F  5,  première  ,  deuxième  et  troisième 
circonvolutions  frontales;  B,  cire,  pariétale  ascendante  (cire,  pariétale  postérieure 
ou  cire,  centrale  postérieure  ;  —  P^ ,  lobule  du  pli  pariétal;  —  Po,  lobule  du 
pli  courbe  ;  —  P  3,  pli  courbe  ;  — T  i,  Ta,  T  5,  première,  deuxième  et  troisième 
circonvolutions  temporales. 

Le  lobe  pariétal  est  limité  en  avant  par  la  scissure  de  Rolando,  qui  le 
sépare  du  lobe  frontal,  et  en  bas  par  la  scissure  de  Sylvius,  qui  le  sépare  du 
lobe  temporal.  La  limite  postérieure  est  plus  difficile  à  trouver.  C'est  la  scis- 
sure occipito-pariétale  ow  perpendiculaire  externe.  Vous  en  voyez  le  com- 
mencement (0  p]  ;  elle  est  réduite  à  une  encocbe,  à  cause  des  plis  de  passage 
qui  la  recouvrent.  Mais  eUe  est  très-nette  chez  le  singe  (Voy.  fig.  10  s  p  e) 
et  dans  quelques  cerveaux  anormaux  (Broca) .  Pour  la  trouver  chez  l'homme, 
on  cherche  à  la  face  interne  la  scissure  perpendiculaire  interne,  que  l'on 
découvre  toujours  facilement  (Voy.  fig.  9,  S  j9  0),  et  on  la  prolonge  par  la 
pensée  sur  la  face  convexe  ;  on  a  ainsi  la  limite  postérieure  idéale  du  lobe 
pariétal. 

Le  lobe  pariétal  est  formé  de  deux  étages  superposés,  séparés  par  la 
scissure  inter-pariétaU  [i  p,  fig.  8). 
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En  avant  de  cette  scissure  est  la  circonvolution  pariétale  ascendante  (B) , 
parallèle  à  la  frontale  ascendante  et  qui  forme  la  lèvre  postérieure  du  sillon 
de  Rolande.  La  partie  qui  est  au-dessus  delà  scissure  inter-pariétale  s'ap- 
pelle lobule  'pariétal  supérieur  ou  lobule  du  pli  pariétal  (P,).  La  partie 
au-dessous  forme  le  lobule  du  pli  courbe  et  le  pli  courbe,  sur  lesquels  nous 
allons  revenir. 

Le  lobule  temporal  est  formé  de  trois  circonvolutions  à  peu  près  paral- 
lèles (Ti,  Ta,  Tj)  que  l'on  désigne  en  les  numérotant. 

Entre  la  première  et  la  seconde  circonvolution  temporale  est  la  scissure 
parallèle  (sp).  L'extrémité  supérieure  de  cette  scissure  est  séparée  de  la 
scissure  interpariétale  par  le  pli  courbe  (P3)  qui  coiffe  le  fond  et  a  une  par- 
tie ascendante  et  une  partie  descendante.  Toute  la  masse  comprise  entre  la 
scissure  de  Sylvius,  la  scissure  interpariétale  et  la  scissure  parallèle  est  le 
lobule  du  pli  courbe  (Pg) . 


"5iIi,^C.\iKtKU. 


Fig.  9.  —  Face  interne  de  V hémisphère  cérébral  dessinée  d'après  nature.  — 
S  cm,  scissure  calloso-marginale  ;  —  Spo,  scissure  pariéto-occipitale.  —  Se, 
scissure  calcarine  ;  —  S  t,  sillon  transversal  du  lobule  paracentral.  — Sr,  extré- 
mité supérieure  de  la  scissure  de  Rolando.  —  LP,  lobule  paracentral;  LQ, 
lobe  carré  ou  avant-coin;  LG,  lobule  cunéiforme  ou  coin  ;  L  0,  lobe  occipital; 
GH  ,  circonvolution  de  l'hippocampe  ;  G  A,  circonvolution  de  la  corne  d'Ammon; 
G  G,  circonvolution  du  corps  calleux.  —  G  F,  face  inlerne  de  la  l""-  circonvolu- 
tion frontale.  —  1,  corps  calleux.  —  2,  cavité  du  ventricule  latéral.  — 3,  couche 
optique.  —  4,  partie  antérieure  et  externe  du  pédoncule  cérébral.  —  5,  corps 
godronné. 


J'arrive  à  la /"ace  interne  [fig.  9).  D'abord  une  grande  circonvolution 
(0  C)  forme  tout  l'étage  inférieur  :  c'est  la  circonvolution  dit  corps  calleux 
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Au-dessus  est  la  scissure  calloso -marginale  (S  c  m] .  Au-dessus  de  cette 
scissure  on  trouve  d'avant  en  arrière  :  1°  la  face  interne  de  la  troisième  cir- 
convolution frontale  (0  F)  ;  2°  le  lobule  paracentral  (L  P) ,  qui  est  la  con- 
tinuation à  la  face  interne  des  deux  circonvolutions  frontale  et  pariétale 
ascendantes,  que  ne  sépare  plus  le  sillon  de  Rolande.  Ce  lobule  paracentral 
présente  souvent  un  sillon  transversal  (S  t)  ;  3°  la  fin  de  la  scissure  calloso- 
marginale  (S  c  m]  ;  4"  le  lobule  quadrilatère  (L  Q)  ou  avant-coin,  qui 
correspond  au  lobe  pariétal  externe,  moins  la  pariétale  ascendante  ;  5"  la 
scissure  ijerpendkulaire  interne  ou  jjariéto-occipitale  (S  p  o]  ;  6"  le  lobule 
cunéiforme  ou  coin  (L  C)  ;  1°  la  scissure calcarine  (Se)  ;  8°  le  lobe  occipi- 
tal (LO). 

II.  Circulation  des  circonvolutions.  —  En  parlant  plus  haut  de  la  cir- 
culation cérébrale  (art.  II.  chap.  i,  pag.  70),  nous  avons  réservé  la  des- 
cription de  la  distribution  des  artères  corticales.  C'est  un  point  que  nous 
devons  aborder  maintenant. 

Les  artères  des  circonvolutions  viennent  de  trois  sources  :  la  cérébrale 
antérieure,  la  sylvienneou  cérébrale  moyenne  et  la  cérébrale  postérieure. 
Voici  la  distribution  générale  de  ces  artères. 

A.  Cérébrale  antérieure.  —  Cette  artère  donne  d'abord  des  branches 
pour  les  deux  tiers  internes  de  la  face  inférieure  du  lobe  frontal  :  ce  sont  les 
artères  frontales  interne  et  inférieure.  Elle  donne  ensuite  trois  branches  : 
1.  L'artère  frontale  interne  et  antérieure  vascularise,  à  la  face  externe,  les 
première  et  deuxième  circonvolutions  frontales,  et  à  la  face  interne  la  par- 
tie antérieure  de  la  première  circonvolution  frontale  ;  2.  L'artère  frontale 
interne  et  moyenne  vascularise  la  circonvolution  du  corps  calleux  et  l'é- 
tage au-dessus,  en  arrière  de  l'artère  précédente,  jusqu'au  lobe  quadri- 
latère ;  3.  L'artère  frontale  interne  et  postérieure  YSLèculanse  le  lobe  qua- 
drilatère ou  avant-coin  et  va  jusqu'à  la  scissure  occipito-pariétale. 

En  résumé,  cette  artère  vascularise:  1.  Les  deux  tiers  internes  de  la 
face  inférieure,  toute  la  face  interne  et  les  deux  circonvolutions  supérieu- 
res delà  face  externe  du  lobe  frontal  (c'est-à-dire  tout  le  lobe  frontal,  sauf 
la  troisième  frontale  et  la  frontale  ascendante)  ;  2.  Toute  la  face  interne  du 
lobule  pariétal  ;  3.  La  circonvolution  du  corps  calleux. 

B.  U artère  sylvienne  fournit  quatre  branches  :  1.  L'artère  frontale  ex- 
terne et  inférieure  vascularise  toute  l'épaisseur  de  la  troisième  frontale 
(face  inférieure  et  face  externe)  et  les  deux  premières  pyramides  antérieures 
de  l'insula  :  c'est  Vartère  de  Vaphasie  ;  2.  L'artère  pariétale  antérieure 
vascularise  la  frontale  ascendante,  l'extrémité  postérieure  de  la  deuxième 
frontale  et  les  deux  pyramides  médianes  de  l'insula  ;  3.  L'artère  pariétale 
postérieure  vascularise  la  pariétale  ascendante  et  le  lobule  pariétal  supé- 
rieur (tout  ce  qui  est  au-dessus  de  la'  scissure  interpariétalc)  ;  4.  L'artère 
pariéto-sphénoïdalc  vascularise  le  reste  du  lobe  pariétal  (ce  qui  est  au-des- 
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SOUS  de  la  scissure  interpariétale),  et  la  première  temporale  (en  d'autres 
termes,  le  lobule  du  pli  courbe,  le  pli  courbe  et  la  première  temporale, 
c'est-à-dire  tout  ce  qui  entoure  le  fond  de  la  scissure  de  Sylvius). 

En  résumé,  cette  artère  complète  la  vascularisation  du  lobe  frontal  en 
se  distribuant  à  la  troisième  frontale  et  à  la  frontale  ascendante.  Ellevascu- 
larise  ensuite  toute  la  face  externe  du  lobe  pariétal  et  la  première  tem- 
porale. 

Ce  qu'il  y  a  de  remarquable,  c'est  que  tous  les  centres  moteurs  dont 
nous  parlerons  tout  à  l'beurese  trouvent  précisément  dans  le  territoire  de 
l'artère  sylvienne*,  qui  est,  à  proprement  parler,  V artère  des  centres  moteurs 
corticaux. 

C.  L'artère  cérébrale  postérieure^  qui  intéresse  beaucoup  moins  au  point 
de  vue  particulier  qui  nous  occupe  ici,  donne  trois  branches  :  1 .  l'artère 
temporale  antérieure,  destinée  surtout  au  lobe  sphénoïdal;  2.  l'artère 
temporale  postérieure,  qui  complète  la  vascularisation  du  lobe  temporal 
au-delà  de  la  scissure  parallèle;  3.  l'artère  occipitale,  destinée  surtout  au 
lobe  occipital. 

III.  La  structure  des  circonvolutions  présente  aussi  quelque  intérêt, 
au  point  de  vue  des  différences  que  l'on  peut  constater  entre  les  diverses 
régions  de  l'écorce  cérébrale. 

La  cellule  nerveuse  est  l'élément  actif  principal  de  la  substance  grise. 
Dans  l'écorce  cérébrale,  les  cellules  sont  de  dimensions  très-variées  : 
petites,  moyennes,  grosses  et  géantes.  La  distribution  de  ces  divers  éléments 
n'est  pas  la  même  dans  tous  les  points  du  cerveau. 

Il  semble,  d'après  les  travaux  de  Betz,  Mierzejewsky  et  Bevan  Lewis, 
que  les  cellules  géantes  n'appartiennent  qu'à  la  zone  motrice.  On  les  ren- 
contre surtout  dans  les  deux  circonvolutions  ascendantes  et  dans  le  lobule 
paracentral,  leur  continuation  à  la  face  interne. 

En  arrière,'  au  contraire,  dans  les  lobes  occipital,  sphénoïdal,  etc., 
il  n'y  a  que  de  grosses  cellules,  qui  seraient  plutôt  des  organes  de  sensi- 
bilité!?). 

IV.  Il  est  indispensable  aujourd'hui,  dans  l'étude  des  localisations  céré- 
brales, d'associer  les  fthres  blanches  du  centre  ovale  aux  circonvolutions 
elles-mêmes. 

Nous  ne  parlerons  pas  ici  des  travaux  de  Meynert  et  de  Flechsig  sur  la 
marche  des  fibres  blanches  dans  le  cerveau  et  leur  continuité  avec  les  cor- 
dons de  la  moelle.  Nous  retrouverons  cette  question  plus  loin". 

i  II  faut  cependant  excepter  le  lobule  paracentral,  que  Charcol  a  démontré 
faire  partie  de  la  région  motrice  et  qui  est  vascularisé  par  la  cérébrale  antérieure 
et  non  par  la  sylvienne. 

-  Voy.  2e  partie,  art.  préliminaire. 
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Nous  voulons  simplement  fixer  la  topographie  du  centre  ovale  en  indi- 
quant des  coupes  et  une  nomenclature  qui  permettent  de  reconnaître  et 'de 
préciser  le  siège  d'une  lésion  dans  ces  régions  aussi  bien  que  dans  les  cir- 
convolutions elles-mêmes. 

Pour  cela,  et  comme  avant  tout  il  est  désirable  que  tout  le  monde  s'en- 
tende, nous  proposons  les  coupes  et  la  nomenclature  de  Pitres  (PL  IV). 

EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  IV. 


Fig.  1.  — Coups  pré fro7itale.  —  1,  2,  3,  première,  deuxième,  troisième  circonvo- 
lutions frontales  :  4  ,  circonvolutions  orbitaires  ;  5,  circonvolutions  de  la  face 
interne  du  lobe  frontal  ;  6,  faisceaux  préfrontaux  du  centre  ovale. 

Fig.  2.  —  Coupe  occipitale.  —  1,  circonvolutions  occipitales  ;  2,  faisceaux  occi- 
pitaux du  centre  ovale. 

Fig.  3.  —  Coupe  pédiculo- frontale.  —  1,  2,  3,  première,  deuxième,  troisième 
circonvolutions  frontales  ;  4,  extrémité  antérieure  du  lobule  de  l'insula  ;  5,  extré- 
mité postérieure  des  circonvolutions  orbitaires  ;  6,  faisceau  pédiculo-frontal 
supérieur;  7,  faisceau  pédiculo-frontal  moyen;  8,  faisceau  pédiculo-frontal  infé- 
rieur ;  9,  faisceau  orbitaire  ;  10,  corps  calleux;  II,  noyau  caudé  ;  12,  capsule 
interne  ;  t3,  noyau  lenticulaire. 

Pig  4.  —  Coupe  frontale.  —  1,  circonvolution  frontale  ascendante;  2,  lobule 
de  l'insula;  3,  circonvolution  sphénoïdale  ;  4,  faisceau  frontal  supérieur;  5,  fais- 
ceau frontal  moyen  ;  6,  faisceau  frontal  inférieur  ;  7,  faisceau  sphénoïdal  ;  8,  corps 
calleux;  9,  noyau  caudé  ;  10,  couche  optique  ;  11,  capsule  interne  ;  12,  noyau 
lenticulaire;  13,  capsule  externe;  14,  avant-mur. 

Fig.  5.  —  Coupe  pariétale .  —  1,  circonvolution  pariétale  ascendante  :  2,  lobule 
de  l'insula;  3,  lobe  sphénoïdal  ;  4,  faisceau  pariétal  supérieur  ;  5,  faisceau  parié- 
tal moyen;  6,  faisceau  pariétal  inférieur;  7,  faisceau  sphénoïdal;  8,  9,  10,  11, 
12,  13,  14,  comme  dans  la  /Ig.  précédente. 

Fig.  6.  —  Coupe  pédiculo-pariétale.  —  1,  lobule  pariétal  supérieur;  2,  lobule 
pariétal  inférieur;  3,  lobe  sphénoïdal;  4,  faisceau  pédiculo-pariétal  supérieur; 
5,  faisceau  pédiculo-pariétal  inférieur;  6,  faisceau  sphénoïdal;  7,  corps  calleux  ; 
8  et  10,  noyau  caudé;  9,  couche  optique. 

Cet  auteur*  fait  toutes  ses  coupes  transversales  et  parallèles  au  sillon  de 
Rolando,  sur  chacun  des  hémisphères  isolé.  Bitot  (de  Bordeaux)  propose  au 
contraire  de  conduire  le  couteau  perpendiculairement  à  la  scissure  inter- 
hémispbérique;  on  fait  ainsi  des  coupes  sur  les  deux  hémisphères  à  la  fois. 
Mais  la  manière  d'opérer  de  Pitres  nous  paraît  plus  convenable  pour  mettre 
les  faisceaux  blancs  en  rapport  avec  les  circonvolutions  dont  ils  émanent, 

La  première  coupe  de  Pitres,  qui  limite  en  avant  la  zone  motrice,  s'appelle 

1  Th.  Paris,  1877. 
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cou^e pj^é frontale  (PI.  IV,  fig.  1);  la  deuxième,  qui  passe  par  le  pied  des 
trois  frontales,  est  ùiio-pédiculo- frontale  [fig.  3);  la  troisième  passe  par  la 
frontale  ascendante  :  coupe  frontale  [fig .  4);  la  quatrième,  par  la  pariétale 
ascendante  :  coupe  ^jariem/e  [fig.  5);  la  cinquième,  par  le  pied  des  lobules 
^'àviiti-àVi-Y.  :  pédiculo-pariétale  [fig.  6):  c'est  la  limite  postérieure  de  la  zone 
motrice,  au-delà  de  laquelle  il  y  a  encore  la  coupe  occipitale  [fig.  2). 

Sur  chacune  de  ces  coupes,  Pitres  subdivise  la  substance  Manche  en 
faisceaux  supérieur,  moyen  et  inférieur,  en  faisant  précéder  ce  qualificatif 
du  nom  même  delà  coupe.  Ainsi,  il  y  a  les  faisceaux  préfrontaux,  pédiculo- 
frontaux,  frontaux,  pariétaux  et  pédiculo-pariétaux  :  supérieurs,  moyens 
et  inférieurs. 

Cette  description  anatomique  sommaire  nous  suffira  et  nous  pouvons 
aborder  l'étude  physiologique  de  la  question. 

§  II.  Physiologie.  — Nous  envisagerons  d'abord  ce  qui  a  trait  à  la  mo- 
tilité  et  puis  ce  que  l'on  sait  sur  les  centres  sensitifs. 

I.  Pour  détermiaer  les  fonctions  des  diverses  parties  du  cerveau,  les  phy- 
siologistes ont  d'abord  essayé  les  injections.  Beaunis  et  Fournie  en  France, 
Nothnagel  en  Allemagne,  ont  injecté  une  substance  corrosive  avec  la  serin- 
gue de  Pravaz,  et  ont  observé  l'effet  produit  par  une  destruction  limitée  ; 
mais  le  liquide  diffuse,  il  y  a  de  l'encéphalite,  et  les  résultats  ne  sont  pas 
précis. 

Hitzig  emploie  le  premier  l'électricité  en  1870  ;  c'étaient  les  courants 
continus.  Plus  tard,  Ferrier  entre  dans  la  même  voie  et  emploie,  en  1873, 
les  courants  induits  ;  on  se  sert  toujours  de  courants  très-faibles,  faciles  à 
supporter  sur  la  langue. 

On  a  objecté  à  cette  méthode  la  diffusion  du  courant.  Carville  et  Duret, 
qui  ont  d'abord  formulé  cet  argument,  ont  montré  qu'un  galvanomètre  mis 
en  rapport  avec  un  point  éloigné  de  celui  qu'on  électrise  est  dévié  *.  Il  y  a 
donc  une  action  à  distance.  Onimus  a  repris  aussi  ces  objections  tout 
récemment 2  :  la  diffusion  se  ferait,  non  par  les  filets  nerveux,  mais  par  les 
liquides  organiques,  et  notamment  par  les  vaisseaux.  Son  expérience  prin- 
cipale consiste  à  enlever  chez  les  animaux  certaines  parties  des  hémisphères 
et  à  les  remplacer  par  une  masse  sanguine  ;  en  électrisant  cette  masse, 
Onimus  obtient  les  mêmes  effets  qu'en  électrisant  les  lobes  cérébraux. 

Le  fait  de  la  diffusion  est  incontestable  ;  mais  suffit-il  à  fausser  les  résul- 
tats de  l'expérimentation  ?  Voilà  la  question.  Il  est  toujours  remarquable 
que  l'électrisation  autour  du  sillon  de  Rolando  produise  des  convulsions, 
tandis  que  le  même  courant  appliqué  sur  le  lobe  occipital  ne  produit  rien. 
Si  l'on  s'en  tient  aux  faits,  sans  chercher  pour  le  moment  aies  expliquer, 

î  Soc.  de  DioL,  1874. 

2  Ibid.,  11  fév.  1877.  —  Gaz,  hebd.,  1877,  uMl. 
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il  y  a  dans  les  résultats  limités  que  Ton  obtient  par  Télectrisation  circon- 
scrite des  diverses  régions  corticales,  quelque  chose  de  plus  qu'une  diffu- 
sion banale  de  l'électricité  sur  un  point  toujours  le  même,  comme  le  corps 
strié.  C'est  du  reste  ce  que  soutiennent  aujourd'hui  Carville  et  Duret,  de- 
venus les  défenseurs  de  la  méthode  quïls  avaient  d'abord  combattue. 

Sous  le  bénéfice  de  ces  observations,  nous  pouvons  résumer  les  résul- 
tats obtenus  par  les  physiologistes  dans  Félectrisation  de  l'écorce  grise. 

1.  La  substance  grise  des  circonvolutions  paraît  excitable.  Un  courant 
électrique  appliqué  autour  du  sillon  de  Rolando  provoque  des  mouvements 
dans  les  pattes. 

2.  Cette  excitabilité  n'est  pas  égale  partout.  Le  même  courant  agit  sur 
le  lobe  pariétal  et  sur  la  partie  postérieure  du  lobe  frontal,  et  n'agit  pas 
sur  le  lobe  occipital.  II  y  a.  en  d'autres  termes,  dans  l'écorce  ,  une  zone 
excitable,  une  région  motrice. 

3.  Les  résultats  de  Félectrisation  de  cette  zone  excitable  varient  suivant  la 
région  que  l'on  excite  et  sont  constants  pour  le  même  siège.  Tel  point 
entraînera  l'adduction  d'une  patte,  tel  autre  l'abduction,  etc.  —  De  là  ,  la 
notion  des  divers  centres  moteurs  corticaux. 

La  fjg.  10  représente,  d'après  Ferrier,  la  position  de  ces  centres  sur  le 
cerveau  du  singe,  et  la  fig.  2  de  la  PL  V  les  reproduit  reportés  sur  le 
cerveau  de  l'homme,  toujours  d'après  Ferrier. 

Au  haut  du  sillon  de  Rolando  est  le  centre  pour  les  mouvements  volon- 
taires du  membre  antérieur  ^A)  ;  un  peu  plus  en  arrière  (B)  le  centre  pour 
le  membre  postérieur;  en  avant  de  A,  dans  la  première  circonvolution 
frontale,  le  centre  [C]  de  rotation  de  la  tête  et  du  cou;  au-dessous,  en  D, 
le  centre  des  muscles  de  la  face;  plus  bas  encore,  en  E,  à  la  partie  posté- 
rieure de  la  troisième  circonvolution  frontale;,  le  centre  des  mouvements 
de  la  langue,  des  mâchoires,  etc.;  en  F,  au  haut  de  la  scissure  parallèle,  le 
centre  de  certains  mouvements  des  yeux,  vision  ;  en  G,  au-dessous  de  la 
scissure  de  Sylvius.  dans  la  première  circonvolution  temporale,  un  centre 
en  rapport  avec  les  mouvements  des  oreilles  et  l'audition. 

4.  Qu"observe-t-on  quand  on  applique  le  courant  sur  l'un  de  ces  points? 

Si  le  courant  est  très-faible,  on  détermine  un  mouvement  très-limité  à 
un  groupe  musculaire  donné,  toujours  le  même.  — Si  le  courant  est  plus 
fort  ou  si  l'excitation  se  prolonge  ou  s'accumule,  les  convulsions  commen- 
cent par  le  groupe  musculaire  indiqué  ,  puis  s'étendent  à  toute  la  moitié 
correspondante  du  corps;  elles  peuvent  enfin  devenir  générales. 

On  a  ainsi  la  reproduction  expérimentale  des  convulsions  limitées  ,  des 
épilepsies  hémiplégiques  et  de  certaines  épilepsies  symptomatiques  avec  aura 
bien  nette. 

Les  physiologistes  ne  se  sont  pas  contentés  d'étudier  l'écorce  grise  en 
l'excitant,  ils  ont  fait  la  contre-épreuve  en  pratiquant  des  ablations  circon- 
scrites. 
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Carville  et  Duret  ont  bien  montré  les  caractères  particuliers  que  présen- 
tent les  paralysies  développées  dans  ce  cas-là. 


i?—- if' 


^-^x^ 


Fig.  10.  —  Face  externe  du  cerveau  du  singe  magot  (Pithecus  innuus) 
(d'après  Broca  et  Gromier). 

Sillons  :  sr,  sillou  de  Rolando.  —  se  f,  sillon  courbe  frontal.  —  55',  scissure  de 
Sylvius.  —  s  pe,  scissure  perpendiculaire  externe  (sillon  pariéto-occipitil  externe) . 
—  sp,  scissure  parallèle. 

Plis  :  pfa,  pli  frontal  ascendant;  1,  2,  3,  premier, 'ideuxième,  troisième  plis  fron- 
taux. —  Le  chiffre  3,  qui  manque,  devrait  être  au-dessous  de  la  ligne  ponctuée 
qui  va  de  D  au  chiffre  2.  —  ppa,  pli  pariétal  ascendant.  —  Ippa,  lobule  du 
pli  pariétal  ascendant.  —  p  mi,  pli  marginal  inférieur.  —  p  c,  pli  courbe.  — 
lo,  lobe  occipital.  —  l  or,  lobe  orbitaire. 

Situation  des  centres  pour  les  mouvements  volontaires  sur  le  cerveau  du  singe, 
d'après  les  descriptions  de  Ferrier  :  A,  centres  pour  les  mouvements  volontaires 
du  membre  antérieur.  —  B,  centres  pour  le  membre  postérieur.  —  C,  mouve- 
ments de  rotation  de  la  tête  et  du  cou.  —  D,  mouvements  des  muscles  de  la 
face.  — E,  mouvements  de  la  langue,  des  mâchoires,  etc.  —  F,  certains  mouve- 
ments des  yeux,  vision.  —  G,  centre  en  rapport  avec  les  mouvements  des 
oreilles  et  l'audition. 


Chez  un  chien,  on  détermine  par  l'électrisation  le  centre  des  mouvements 
d'extension  de  la  patte  gauche  ;  puis  on  enlève  avec  une  curette  toute  la 
portion  de  substance  nerveuse  dont  l'excitation  produit  des  convulsions. 
L'animal,  revenu  à  lui,  se  lève  sur  ses  pattes  ;  il  manque  de  tomber  deux 
ou  trois  fois  sur  le  côté  gauche  ;  il  marche  un  peu  en  s'appuyant  à  gauche 
sur  le  dos  du  poignet,  les  doigts  étant  fléchis  à  cause  de  la  paralysie  des 
extenseurs.  Bientôt  il  jette  sa  patte  en  avant  dès  que  les  ongles  ont  touché 
le  sol,  et  il  remplace  ainsi  le  mouvement  des  extenseurs,  qui  manque  ;  il 
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EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  V. 


Fig.  1   (de  Boyer). 

Cerveau  vu  du  côté  gauche  ;  on  a  écarté  les  lèvres  de  la  scissure  de  Sylvius  pour 
indiquer  la  position  du  centre  de  l'insula  (pointillé  clair). 

L'ombre  répandue  sur  le  lobe  frontal  et  sur  le  lobe  temporal  indique  qvo  ces 
régions  sont  dans  la  zo7ie  latente;  à  cette  zone  il  faut  joindre  celle  représentée  en 
demi-teinte  sous  le  trait  BB  ;  ce  lobule  pariétal  a  été  ainsi  désigné  pour  rappeler 
qu'on  y  a  placé  des  centres  sensoriels  marqués  E,  pour  la  sensation  visuelle  des 
yeux,  selon  Ferrier, 

La  zone  motrice,  qui  occupe  le  milieu  de  la  figure,  esi  laissée  en  clair,  sauf  ses 
centres. 

B.  Centre  de  la  jambe  :  autour  de  lui  s'étend  le  centre  commun  au  bras  et  ù  la 
jambe,  dont  l'extension  est  marquée  parla  ligne  ombrée  qui  passe  en  dessous  des 
centres  M  et  PR. 

C.  Centre  du  bras  (extension).  ,, 
PR.  Centre  du  bras  (préhension). 
M.  Centre  de  la  main . 

Au-dessus  de  ces  trois  points,  le  centre  pointillé  indique  la  situation  possible 
du  centre  des  mouvements  de  rotation  de  la  tête. 

Le  pied  de  la  troisième  frontale  porte  les  centres  de  l'aphasie  mis  en  trois 
endroits  pour  indiquer  que  les  lésions  portent  sur  l'un  ou  l'auti-e  de   ces  points  D. 

Le  centre  A  de  la  face  est  situé  tout  à  fait  en  bas  de  la  zone  motrice. 

Enfin  les  lignes  DB  et  BB  représentent  la  superposition  d'un  cas  d'hémiplégie 
totale  sur  la  zone  motrice. 

Fig.  2  (Ferrier)  . 

Voici  les  mouvements  obtenus  par  Ferrier  sur  le  cerveau  du  singe  en  chacun 
des  points  représentés  sur  ce  cerveau  humain. 

1.  Le  membre  postérieur  s'avance  comme  pour  marcher. 

2.  Mouvements  complexes  de  la  cuisse,  de  la  jambe  et  du  pied. 

3.  Mouvements  de  la  queue. 

4.  Rétraction  et  adduction  du  bras. 

5.  Extension  en  avant  du  bras  et  de  la  main. 

6.  Supination  et  flexion  de  Tavant-bras. 

7.  Action  des  zygomatiques  qui  tirent  la  bouche  en  arrière  et  l'élèvent. 

8.  Élévation  de  l'aile  du  nez  et  de  la  lèvre  supérieure. 

9  et  10.  Ouverture  de  labouche  et  rétraction  de  la  langue. 

12.  Ouverture  des  yeux,  qui  se  dirigent  du  côté  opposé.  Pupilles  dilatées. 

13.  Les  yeux  se  dirigent  du  côté  opposé,  se  portent  en  haut  (13').  Pupilles 
contractées. 

14.  L'oreille  se  dresse,  les  pupilles  se  dilatent,  la  tête  et  les  yeux  se  tournent 
du  côté  opposé. 

Fig.  3  (Ferrier). 

Diagramme  montrant  les  rapports  des  circonvolutions  et  du  crâne   (Turner).  -- 
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R.  scissure  de  Rolando,  qui  sépare  le  lobe  froutal  du  lobe  pariétal.  —  PO,  scis- 
sure pariéto-occipitale  entre  les  lobes  pariétal  et  occipital.  —  SS,  scissure  de 
Sylvius,  qui  sépare  le  lobe  temporo-sphéaoïilal  des  lobes  frontal  et  pariétal.  — 
SF,  FM,  IF,  subdivisions  supéro.médio  et  inféro- frontales  de  la  région  frontale 
du  crâne  ;  les  lettres  sont  placées  sur  les  circonvolutions  frontales  supérieure, 
moyenne  et  inférieure.  —  SAP,  région  supéro-antéro-pariétale  da  crâne  ;  S  est 
sur  la  pariétale  ascendante,  AP  sur  la  frontale  ascendante.  —  lAP,  région 
inféro-antéro-pariétale  du  crâne  ;  I  est  placé  sur  la  pariétale  ascendante  ;  AP,  sur 
la  frontale  ascendante.  —  SPP,  région  supéro-postéro-pariélale  du  crâne  ;  les 
lettres  sont  placées  sur  la  circonvolution  angulaire.  —  IPP,  région  inféro-pos- 
téro-pariétale  du  crâne;  l3s  lettres  sont  sur  la  circonvolution  temporo-sphéuoï- 
dale  moyenne.  — X,  circonvolution  de  la  bosse  pariétale,  ou  gyrus  supra-mar- 
ginal. —  0,  région  occipitale  du  crâne  ;  la  lettre  est  sur  la  circonvolution 
occipitale  moyenne,  —  SQ,  région  temporo-écailleuse  du  crâne  ;  les  lettres  sont 
sur  la  circonvolution  temporo-sphénoïdale  moyenne.  —  AS,  région  ali-sphénoï- 
dale  du  crâne  ;  les  lettres  sont  sur  le  bout  de  la  temporo-sphénoïdale  supérieure. 

appuie  ensuite  fortement  les  doigts  sur  le  sol  à  l'aide  des  fléchisseurs,  il 
fait  cela  avec  effort  ;  il  l'oublie  quelquefois  et  marche  alors  sur  le  dos  du 
poignet.  Pour  le  membre  postérieur,  il  ne  fait  pas  le  même  effort  et  il 
balaye  la  terre  en  traînant  sa  patte  non  étendue.  Peu  à  peu  l'amélioration 
progresse.  Le  troisième  jour,  il  gratte  le  sol  avec  le  dos  des  ongles  ;  il 
lance  encore  la  patte,  mais  moins.  Le  quatrième  jour,  il  est  mieux,  mais  il 
tombe  encore  facilement,  etc. 

Cette  paralysie  d'origine  corticale  a  donc  des  caractères  très-nets  :  Pelle 
est  limitée  à  un  groupe  de  muscles  déterminés  ;  2°  elle  est  intermittente 
dès  son  apparition  ;  3°  elle  guérit  rapidement. 

Le  premier  caractère  confirme  les  résultats  obtenus  par  l'électrisation. 
Les  deux  autres  caractères  complètent  la  notion  des  centres  moteurs,  en 
montrant  qu'ils  peuvent  se  suppléer  ;  l'intermittence  montre  les  tâtonne- 
ments de  cette  suppléance  :  l'animal  s'ingénie  à  remplacer  les  extenseurs 
absents  ;  il  réussit  d'une  manière  intermittente,  qui  finit  par  devenir  con- 
tinue :  c'est  alors  laguérison.  La  suppléance  est  définitive. 

Pour  répondre  à  des  objections  de  Goltz  sur  l'existence  des  centres  cor- 
ticaux, Hitzig  a  fait  aussi  des  expériences  très-nettes  d'extirpation  loca- 
lisée *.  Ainsi,  il  fait  une  ablation  sur  le  gyrus  sigmoïde  gauche,  d'environ 
14  millim.  de  diamètre,  et  une  autre  d'étendue  double  sur  le  lobe  occipito- 
temporal  adroite.  A  cause  de  la  lésion  gauche,  l'animal  marche  sur  la  face 
dorsale  de  la  patte  droite  ;  la  lésion  droite  entraîne  la  cécité  à  gauche,  mais 
ne  produit  aucun  trouble  moteur  à  gauche. 

Ces  faits  ont  une  très-grande  importance  comme  réponse  à  ceux  qui 
contestent  la  valeur  des  excitations  électriques. 

1  Rev.  Se.  méd.,  IX,  32,  et  Revue  mensuelle,  no  5,  1877. 
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Poursuivaut  leurs  expériences,  Oarville  et  Duret  ont  montré  que  ce 
n'est  pas  le  centre  analogue  du  côté  opposé  qui  supplée  le  centre  disparu, 
comme  on  est  tenté  de  l'admettre  pour  Taphasie. 

Sur  un  chien,  on  enlève  le  centre  des  pattes  à  droite  :  paralysie  gauche 
qui  guérit  après  quelques  jours  ;  alors  on  enlève  le  même  centre  à  gauche  : 
la  première  paralysie  ne  reparait  pas,  il  se  développe  une  hémiplégie 
droite  qui  guérit  comme  la  première.  —  Si  on  enlève  en  même  temps  les 
centres  des  deux  côtés,  on  produit  une  paralysie  double  qui  guérit  aussi 
bien  que  les  autres. 

La  suppléance  n'est  donc  pas  faite  par  l'hémisphère  opposé,  mais  par 
les  parties  voisines  de  la  région  disparue  *.  —  Voilà  les  faits  bien  établis 
par  la  physiologie  expérimentale. 

Quant  à  l'idée  précise  que  l'on  doit  se  faire  de  ces  centres,  il  est  difficile 
de  donner  quelque  chose  de  définitif,  et,  du  reste,  c'est  secondaire  pour  le 
but  clinique  que  nous  poursuivons. 

Ainsi,  pour  les  uns,  il  y  aurait  dans  la  substance  grise  corticale  de  véri- 
tables centres  moteurs  ou  mieux  psycho-moteurs.  Pour  d'aatres,  comme 
Schiiî,  les  centres  psycho-moteurs  deviennent  des  centres  sensitifs,  sièges 
privilégiés  d'actions  réflexes  motrices.  Vulpian  les  considère  comme  de  sim- 
ples lieux  de  passage  de  l'influence  motrice  des  différents  points  de  l'écorce 
grise  tout  entière,  et  admet  des  connexions  spéciales  de  ces  régions  avec 
les  trousseaux  de  fibres  blanches,  qui  presque  seules  mettraient  cette  écorce 
en  rapport  avec  les  membres  *.  Pour  Lussana  et  Lemoigne  ^,  «  les  divers 
centres  cortiro-cérébraux  ne  sont  autre  chose  que  des  organes  de  la  volonté 
et  des  différentes  facultés  instinctives,  qui  habituellement  mettent  en  action 
les  vrais  centres  d'innervation  motrice,  organes  que  dans  certaines  circon- 
stances et  sous  certaines  conditions  on  peut  momentanément  mettre  en  jeu 
par  un  léger  courant  électrique  ;  la  destruction  des  centres  corticaux  entraîne 
une  parésie  des  mouvements  qui  en  dépendent  habituellement  ».  — 
^vl.  Duval  -*  se  ralhe  à  cette  formule  :  «  Au-dessous  de  certaines  parties  de 
l'écorce  cérébrale  se  trouvent  des  faisceaux  blancs  assez  nettement  circon- 
scrits ,  dont  l'excitation  provoque  des  mouvements  localisés  dans  telle 
partie  du  corps,  dans  tel  groupe  de  muscles,  etc.  » 

Il  serait  prématuré  de  vouloir  se  décider  entre  ces  diverses  manières  de 
voir.  La  question  est  du  reste,  je  le  répète,  entièrement  secondaire.  Comme 

^  Il  ne  faut  prendre  du  reste  ce  mot  de  suppléance  que  dans  un  sens  tout 
à  fait  vague  et  pour  exprimer  le  fait  tout  seul. 

^  Voy.  Pozzi;  Des  localisations  cérébrales  et  des  rapports  du  crâne  avec  le 
cerveau  au  point  de  vue  des  indications  du  trépan.  {Arch.  de  Méd.,  n»  4, 
pag.   442,  1877.) 

3  Des  centres  moteurs  encéphaliques.  {Arch.  de  PhysioL,  n^  1,  1877.) 

■^  Physiol.  du  syst.  nerveux,  in  arlicle  Nerfs  du  Nouv.  Dict.  de  Méd.  et  de 
Chir.  prat.,  pag.  616. 
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l'a  très-bien  dit  Pozzi,  l'intéressant  est  de  savoir  s'il  y  a,  à  la  surface  du 
cerveau,  des  régions  déterminées  où  une  lésion  produit  (par  quelque  méca- 
nisme que  ce  soit)  des  phénomènes  spéciaux  du  côté  de  la  motilité,  de  la 
sensibilité  ou  de  l'iatelligence,  de  telle  sorte  que,  ces  phénomènes  surve- 
nant, on  puisse  désigner  par  une  induction  légitime  le  siège  de  la  lésion  qui 
les  a  produits. 

Aux  pages  précédentes,  textuellement  reproduites  de  notre  première 
édition,  nous  pourrions  ajouter  la  Hste  et  la  discussion  des  nombreux  tra- 
vaux de  physiologie  qui  paraissent  tous  les  jours  sur  cette  question;  mais 
cela  nous  entraînerait  trop  loin,  et  nous  l'avons  fait  ailleurs*. 

Nous  verrions  les  ablations  de  Ferrier  et  d'Obersteiner  confirmer  les  ré- 
sultats précédents,  de  même  que  les  cautérisations  de  Bochefontaine  et  Viel, 
les  expériences  de  F.  Franck  et  Pitres,  spécialement  relatives  à  l'exci- 
tabilité de  la  substance  grise,  et  le  grand  travail  de  contrôle  fait  par  Luigi 
Luciani  et  Aug.  Tamburini. 

Nous  signalerons  seulement  dans  ce  dernier  travail  les  idées  des  auteurs 
sur  la  suppléance  des  centres  corticaux  détruits,  idées  qui  diffèrent  de  celles 
de  Carville  et  Duret,  exposées  plus  haut. 

Pour  expliquer  la  compensation  des  facultés  motrices  perdues,  disent  les 
expérimentateurs  italiens,  on  ne  peut  supposer  ni  une  substitution  fonc- 
tionnelle des  circonvolutions  voisines  ou  de  l'autre  hémisphère,  ni  le  déve- 
loppement subit  d'une  action  psycho-motrice  dans  les  ganglions  de  la  base. 
Nous  devons  au  contraire  admettre  que  ces  organes  présentent  aussi  des 
centres  pour  les  mouvements  volontaires  et  que  les  phénomènes  paralyti- 
ques guérissent  par  le  développement  et  l'extension  de  cette  faculté  des 
ganglions  de  la  base.  Plus  cette  faculté  est  déjà  développée  à  l'état  physio- 
logique, plus  rapide  sera  la  compensation. 

Ferrier  avait  déjà  exprimé  sur  la  suppléance  des  idées  analogues  que 
Rendu  expose  ainsi  :  «S'appuyant  sur  le  rôle  respectif  que  jouent,  d'après 
lui,  les  centres  corticaux  et  les  ganglions  inférieurs  (corps  striés) ,  il  admet 
que  ces  derniers  sont  organisés  de  façon  à  suppléer  au  défaut  de  fonctionne- 
ment des  circonvolutions  de  i'écorce,  l'automatisme,  en  pareil  cas,  prenant 
le  pas  sur  les  impulsions  volontaires.  Ainsi  s'expliqueraient  les  nombreuses 
différences  que  l'on  constate  dans  les  espèces  animales,  au  point  de  vue  de 
l'ablation  des  centres  corticaux  encéphaliques.  Un  singe  auquel  on  fait  celte 
opération  devient  hémiplégique  et  reste  hémiplégique;  un  chien  n'est  que 
passagèrement  paralysé  ;  un  pigeon  ne  l'est  plus  du  tout,  on  peut  même  lui 
enlever  les  deux  corps  striés  sans  lui  ôter  la  possibilité  de  se  mouvoir.  Le 

*  On  trouvera  des  développements  et  toutes  les  pièces  juslilicatives  sur  ces  ques 
tions  dans  nos  Localisai,  cérébr.,  3«  édit.,  1880. 
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vrai  centre  des  mouvements  automatiques,  chez  les  animaux  moins  élevés 
en  organisation,  est  le  mésocéphale.» 

Pour  Goltz  et  Gergens,  cette  suppléance  fonctionnelle  serait  le  résultat 
de  la  mise  en  jeu  d'excitations  motrices  émanées  du  cervelet.  Comme  le  dit 
encore  Rendu,  l'idée  première  de  cette  théorie  «  est  assez  analogue  à  celle 
de  Ferrier.  Dans  les  deux  cas,  il  s'agit  d'un  centre  automatique  qui  vient 
compenser  la  destruction  d'un  centre  moteur  volontaire  et  qui  en  atténue 
plus  ou  moins  les  effets.» 

Nous  ne  discuterons  pas  ici  les  idées  de  Lussana  et  Lemoigne,  de  Du- 
puy,  et  nous  reproduirons  simplement  les  conclusions  de  notre  Revue  anti- 
que sur  toute  cette  question  physiologique. 

En  somme,  si  l'on  rapproche  tous  ces  documents  physiologiques  sur  les 
centres  moteurs,  on  verra  que  les  divergences  ne  portent  guère  que  sur 
l'interprétation  des  phénomènes,  la  manière  de  concevoir  ces  centres.  C'est 
là  un  côté  encore  obscur  et  en  tout  cas  d'une  importance  fort  secondaire. 
Mais  les  faits  mêmes  constatés  par  Hitzig  et  par  Ferrier  restent  inattaqués, 
et  c'est  là  le  point  capital. 

»  Qu'importe,  dirons-nous  avec  Rendu,  que  certaines  circonvolutions 
soient  excitables  par  elles-mêmes  ou  par  le  retentissement  qu'elles  exer- 
cent sur  les  fibres  nerveuses  sous-jacentes  ?  Le  fait  important  est  que,  dans 
certaines  régions  circonscrites,  des  excitations  limitées  réussissent  à  pro- 
duire des  mouvements  déterminés.  Or,  ce  fait  nous  parait  acquis.  Le  con- 
tact des  courants  électriques  faibles  sur  certaines  circonvolutions  éveille  des 
effets  moteurs  ;  sur  la  circonvolution  voisine,  il  est  absolument  indifférent. 
La  destruction  de  la  région  limitée,  dite  motrice,  entraîne  la  paralysie, 
alors  que  des  excitations  encéphaliques  expérimentales  plus  profondes  et 
plus  étendues,  sur  d'autres  points  du  cerveau,  ne  se  traduisent  par  aucune 
diminution  de  la  motilité.  Il  est  donc  rationnel  de  conclure  que  la  zone  des 
circonvolutions  fronto-pariétales  jouit  de  propriétés  spéciales  et  que,  au  point 
de  vue  des  manifestations  dont  elle  est  le  point  de  départ,  elle  doit  être 
considérée  comme  un  véritable  centre  moteur.» 

En  résumé,  il  faut  soigneusement  distinguer  les  faits  de  V interpréta- 
tion. Nous  réservons  entièrement  la  question  d'interprétation,  et,  sans 
prononcer  les  mots  de  centres  psycho-moteurs  ou  autres,  nous  dirons  sim- 
plement :  Les  expériences  des  physiologistes  semblent  bien  établir  que  dans 
l'excitation  et  Vablation  de  Vécorce  grise  du  cerveau,  le  siège  de  Vopéra- 
tion  n'est  pas  indifférent,  qu'il  y  a  une  zone  plus  spécialement  en  rapport 
avec  les  différents  mouvements  musculaires. 

Cette  conclusion  suffit  au  clinicien  pour  la  question  médicale  des  locali- 
sations cérébrales.  Elle  suffit  à  faire  prévoir  qu'une  lésion  d'un  siège  donné 
peut  correspondre  à  un  groupe  donné  de  symptômes.  Il  faut  du  reste  recon- 
naître que  la  physiologie  ne  fournit  sur  tous  ces  points  qu'un  degré  de  proba- 
bilité, et  que  la  clinique  peut  seule  résoudre  définitivement  la  question. 
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IL  L'étude  des  centres  sensitifs  est  plus  récente  et  encore  moins  avancée 
que  celle  des  centres  moteurs. 

On  peut  distinguer  ce  qui  a  trait  à  la  sensibilité  spéciale  et  ce  qui  a  trait 
à  la  sensibilité  générale. 

A.  D'après  Ferrier,  le  centre  de  la  vision  serait  dans  le  pli  courbe  ,  le 
centre  de  l'ouïe  dans  la  première  temporale  (temporo-sphénoïdale  supé- 
rieure) ,  et  les  centres  de  l'odorat  et  du  goût  dans  lesubiculum  cornu  Ammo- 
nis^  et  son  voisinage,  sans  que  Ferrier  ait  pu  déterminer  avec  exactitude 
les  limites  respectives  de  ces  centres.  Un  fait  à  noter  pour  le  centre  de 
l'odorat,  c'est  qu'il  aurait  une  action  directe,  tandis  que  tous  les  autres  ont 
une  action  croisée. 

Pour  Hermann  Munk,  il  y  aurait  d'abord  un  point  du  lobe  occipital  où 
viennent  se  déposer  les  images  commémoratives  des  impressions  visuel- 
les. La  destruction  de  ce  point  des  deux  côtés  entraine  une  cécité  psychi- 
que: l'animal  a  perdu  les  images  commémoratives  des  objets  qu'il  a  vus 
autrefois  ;  mais  il  peut  acquérir  des  notions  nouvelles,  refaire  son  éduca- 
tion. Ge  point  est  le  centre  de  la  sphère  visuelle  qui  occuperait  le  lobe 
occipital  tout  entier.  La  destruction  de  cette  sphère  visuelle  entraîne  la 
cécité  croisée  chez  les  animaux,  sauf  le  singe,  chez  lequel  elle  entraîne  l'hé- 
miopie. 

Ces  résultats,  contradictoires  avec  ceux  de  Ferrier,  ont  été  du  reste  for- 
tement discutés  ;  et,  de  fait,  ils  reposent  sur  une  interprétation  délicate  de 
phénomènes  difficiles  à  analyser. 

Il  y  aurait,  toujours  d'après  Munk,  dans  le  lobe  temporal,  un  point  dont 
la  destruction  produit  une  sorte  de  surdité  psychique  :  c'est  à  peu  près  le 
siège  du  centre  auditif  de  Ferrier. 

Plus  récemment,  Luciani  et  Tamburini^  ont  repris  cette  étude  expéri- 
mentale des  centres  de  la  vue  et  de  l'ouïe  chez  le  chien  et  chez  le  singe  ;  ils 
sont  arrivés  aux  conclusions  suivantes  (pour  le  singe)  : 

Le  centre  de  la  vue  comprend  probablement  non-seulement  tout  le  pli 
courbe  (Ferrier),  mais  aussi  une  grande  partie,  sinon  la  totalité,  de  la  con- 
vexité du  lobe  occipital  contigu  (Munk) . 

Le  centre  auditif  serait  contenu  dans  une  zone  représentée  par  les  deux 
circonvolutions  temporo-sphénoïdales  supérieure  et  moyenne  (Ferrier, 
Munk) . 

Comme  Munk,  les  auteurs  itahens  ont  trouvé  que  la  destruction  unila- 
térale du  centre  visuel  entraîne,  chez  le  chien,  l'amaurose  croisée  et  une 
très-légère  amblyopie  directe;  tandis  que,  chez  le  singe,  elle  entraîne  l'hé- 
miopie. 

1  Le  subiculum  cornu  Animonis  est  la  partie  de  la  circonvolution  do  l'hippo- 
campe correspondant  à  la  corne  d'Ammou  ;  c'est  ce  que  Sappey  appelle  :  lame 
blanche  ou  médullaire  de  la  concavité  de  la  corne  d'Ammon. 

2  Riv.  speriment.  di  frenialr.  emecl.  kg.,  tir.  à  part.  Reggio  Emilia,  1879. 
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Tous  ces  troubles  sensoriels  ainsi  déterminés  (amaurose,  amblyopie,  hé- 
miopie,  surdité)  sont  temporaires.  Ils  disparaissent  plus  vite  dans  les  des- 
tructions unilatérales,  mais  ils  guérissent  aussi  après  les  destructions  bila- 
térales. Dans  le  premier  cas,  l'expérience  montre  que  la  suppléance  se  fait 
par  le  côté  sain,  car  la  destruction  de  ce  second  centre  fait  réapparaître  le 
trouble  des  deux  côtés.  Dans  le  second  cas,  la  compensation  doit  se  faire 
par  les  parties  restantes  du  centre  cortical  ou  ,  à  défaut,  par  les  ganglions 
de  la  base  (couches  optiques  et  tubercules  quadrijumeaux). 

On  voit  qu'il  y  a  un  certain  degré  de  concordance  entre  ces  divers  résul- 
tats, sans  que  cependant  l'accord  soit  encore  complet  entre  tous  les  phy- 
siologistes. 

B.  Le  centre  de  la  sensibilité  générale  (  tactile,  musculaire,  etc.)  serait 
dans  la  région  de  l'hippocampe,  d'après  Ferrier,  en  prenant  ce  mot  pour 
signifier  V hippocampus  major  et  la  circonvolution  unciforme*,  «  puisqu'il 
est  impossible  de  les  séparer  expérimentalement  l'un  de  l'autre». 

Cette  agglomération  des  centres  sensitifs  en  un  seul  point  du  cerveau  est 
aujourd'hui  combattue  par  un  grand  nombre  de  physiologistes. 

Schiff  a  toujours  insisté  sur  les  troubles  de  sensibilité  qui  accompagnent 
les  lésions  de  la  zone  motrice  corticale;  il  a  même  toujours  voulu  ratta- 
cher à  ces  troubles  sensitifs  les  phénomènes  moteurs  (paralysies)  que  l'on 
constate  alors.  Hitzig  a  également  admis  (mais  pas  au  début)  l'influence 
de  la  zone  motrice  sur  le  sens  musculaire  et  a  rapporté  à  la  perte  de 
cette  sensibihté  les  parésies  observées.  Nothnagel  a  une  opinion  analogue  ; 
Hermann,  Goltz  et  Gergens  ont  aussi  indiqué  des  troubles  de  la  sensibilité 
tactile  dans  les  mêmes  conditions. 

Munk  a  plus  complètement  développé  ces  idées.  Il  montre  que  la  sphère 
sensitive  est  superposée  à  la  sphère  motrice,  chacune  des  divisions  de  cette 
zone  (membres,  tête,  etc.)  étant  exactement  superposée  à  la  région  mo- 
trice correspondante  de  Ferrier.  Duret  et  d'autres  ont  critiqué  ces  expé- 
riences. Mais  tout  récemment,  R.  Tripier  ^  est  arrivé  à  des  résultats  ana- 
logues. Il  a  constaté,  chez  des  chiens  et  chez  un  singe,  la  diminution  de  la 
sensibilité  après  des  lésions  de  la  zone  motrice.  Seulement  il  admet  que  cette 
anesthésie  de  cause  cérébrale  ne  donne  lieu  à  aucun  désordre  appréciable  du 
mouvement,  et  il  soutient,  contre  Schiff  et  Hitzig,  que  les  troubles  moteurs 
constatés  chez  les  animaux  à  la  suite  des  lésions  d'une  portion  de  la  cou- 
che corticale  motrice  sont  bien  dus  à  une  parésie  de  la  motricité. 
Nous  retrouverons,  à  propos  de  la  clinique,  cette  question  toujours  indé- 

1  La  circoQvolulioQ  de  l'hippocampe  est  la  portiou  temporale  de  la  circoavoUi- 
tion  du  corps  calleux  ;  la  circonvolution  unciforme  ou  en  crochet  est  l'extrémité 
antérieure  de  la  circonvolution  de  l'hippocampe. 

2  Revue  mensuelle,  i'dnviev  ei  ^éwrinr  1880. 
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cise,  sur  laquelle,  on  le  voit,  la  physiologie  n'a  encore  que  quelques  pierres 
d'attente. 

Nous  ne  dirons  rien  ici  des  centres  végétatifs.  On  trouvera  dans  notre 
travail  spécial  sur  les  Localisations  (  pag.  135) ,  l'analyse  de  quelques  re- 
cherches sur  ce  sujet,  ainsi  que  sur  le  '  Développement  des  centres  corti- 
caux. 

§  III.  Clinique.  —  Tous  les  cas  de  lésion  corticale  ne  peuvent  pas  servir 
à  cette  Etude.  Les  tumeurs  à  développement  progressif  permettent  une 
suppléance  graduelle,  et  ne  peuvent  pas,  le  plus  souvent,  être  utilisées  pour 
les  localisations.  Les  meilleures  lésions  sont  les  hémorrhagies  et  les  ramol- 
lissements. Quelques  faits  de  méningite  ont  été  aussi  utilisés  quand  les 
altérations  dominaient  sur  certains  points  limités.  Il  en  est  de  même  de  la- 
paralysie  générale. 

On  a  voulu  aussi  se  servir  des  faits  d'amputation  ancienne  ou  d'arrêt  de 
développement  d'un  membre.  Dans  plusieurs  de  ces  cas,  en  effet,  on  a  trouvé 
une  atrophie  de  certaines  circonvolutions  (Luys,  Chuquet,  etc.)  ;  mais  on 
a  fait  des  objections  très-sérieuses  à  ces  faits,  qui  n'ont  pas,  pour  les  loca- 
lisations cérébrales,  la  valeur  qu'on  a  voulu  leur  attribuer. 

Cela  dit  sur  les  méthodes  d'investigation,  nous  étudierons  séparément 
les  troubles  moteurs  et  les  troubles  sensitifs  dans  les  lésions  corticales. 

I.  En  ce  qui  concerne  les,  centres  moteurs,  un  nombre  d'observations  déjà 
considérable  *  a  permis  d'établir  les  propositions  suivantes  : 

Pllya  dans  l'écorce  grise  des  régions  dont  les  lésions  produisent  des 
troubles  moteurs  manifestes,  et  d'autres  régions  dont  les  lésions  sont  abso- 
lument silencieuses  à  ce  point  de  vue. 

2°  La  zone  motrice  corticale  comprend,  pour  Charcot,  le  lobule  para- 
central,  la  circonvolution  frontale  ascendante  et  la  circonvolution  pariétale 
ascendante,  peut-être  aussi  les  pieds  des  circonvolutions  frontales.  — 
Toutes  les  lésions  corticales,  quelle  que  soit  leur  étendue,  siégeant  en  dehors 
de  cette  zone  motrice,  sont  latentes  au  point  de  vue  des  troubles  de  la  mo- 
tilité,  c'est-à-dire  qu'elles  ne  déterminent  ni  paralysies  ni  convulsions. 

3°  Les  mouvements  des  membres  seuls  semblent  plus  particulièrement  en 
rapport  avec  la  partie  supérieure  de  cette  zone  motrice  :  deux  tiers  supé- 
rieurs des  circonvolutions  frontale  et  pariétale  ascendantes  et  lobule  para- 
central.  La  destruction  de  cette  région  produit  une  hémiplégie  du  côté 
opposé,  sans  participation  delà  face. 

4°  Les  centres  pour  les  mouvements  de  la  partie  inférieure  de  la  face 
semblent  être  situés  dans  le  tiers  inférieur  des  circonvolutions  ascendantes, 

^  On  les  trouvera  signalées  aussi  complètement  que  possible  dans  notre  travail 
sur  les  Localisât,  clans  les  mal.  cérébr.,  pag.  143  et  suiv. 
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au  voisinage  de  la  scissure  de  Sylvius. — Une  lésion  de  cette  région  entraîne 
la  paralysie  de  la  face  sans  hémiplégie  des  membres,  souvent  accompagnée 
d'aphasie  quand  la  lésion  est  à  gauche  (faits  de  Hervey,  de  Wernher,  etc.). 

5°  Un  certain  nombre  de  cas  permettent  de  penser  que  le  centre  plus 
particulier  du  bras  est  dans  le  tiers  moyen  de  la  circonvolution  frontale 
ascendante*  (  faits  de  Pierret,  Hughlings- Jackson,  Mahot,  etc.  ).  Cette  pro- 
position de  Charcotet  Pitres  s'appuie  aujourd'hui  sur  un  assez  grand  nom- 
bre d'observations. 

6°  Il  n'y  a  pas  de  faits  bien  probants  pour  établir  le  siège  du  centre  du 
membre  inférieur,  que  certains  auteurs  placent  tout  à  fait  au  haut  de  la  zone 
motrice. 

7°  Une  observation  personnelle  [Progr.  méd.,  1876)  nous  a  fait  penser 
que  le  centre  de  l'élévateur  de  la  paupière  supérieure  serait  au  haut  de  la 
scissure  parallèle,  dans  le  pli  courbe. 

Landouzy  a  réuni  [Arch.  gén.  de  Médec,  1877)  quelques  cas  analogues 
de  blépharoptose  cérébrale  et  en  a  conclu  que  probablement  l'origine  ou 
centre  moteur  du  releveur  de  la  paupière  doit  être  cherché  dans  la  région 
postérieure  du  lobe  pariétal  ;  que  cette  origine  ne  confine  pas  immédiate- 
ment aux  centres  moteurs  des  membres,  puisque  le  ptosis  semble  avoir  une 
existence  aussi  souvent  isolée  qu'associée  aux  troubles  hémiplégiques. 

En  tout  cas,  ce  qui  est  bien  mis  en  lumière  par  notre  fait  et  par  ceux  qu'a 
réunis  Landouzy,  c'est  la  dissociation  de  la  troisième  paire  par  les  lésions 
corticales. 

8"  Nous  verrons  plus  loin  quel  est  le  centre  cortical  possible  de  la  rotation 
de  la  tête  et  des  yeux  ^ 

Voilà,  en  quelques  propositions,  les  conclusions  provisoires  auxquelles 
on  peut  arriver  sur  la  distribution  probable  des  divers  centres  moteurs  dans 
l'écorce  grise  cérébrale. 

On  les  trouvera  représentés,  d'après  Clozel  de  Boyer,  sur  la  ^^r.  1  de  la 
PI.  V. 

Aux  considérations  précédentes,  il  est  indispensable  d'ajouter  aujourd'hui 
des  remarques  tout  à  fait  analogues  sur  les  lésions  du  centre  ovale.  Les 
faisceaux  blancs  ont,  d'une  manière  générale,  le  même  retentissement  que  les 
circonvolutions  d'oiiils  émanent. 

Ainsi,  il  résulte,  notamment  des  observations  réunies  par  Pitres,  que  les 
lésions  des  faisceaux  fronto-pariétaux  déterminent  seules  des  troubles  graves 

'  Il  est  bon  de  dire,  une  fois  pour  toutes,  que  ces  centres,  chez  l'homme,  ne  sont 
nullement  des  points  mathématiques,  ni  même  des  surfaces  restreiates  très- 
précises  ;  les  régions  que  nous  indiquons  sont  seulement  les  points  de  l'écorce 
dans  lesquels  ou  autour  desquels  les  lésions  s'observent  le  plus  souvent  quand  il 
y  a  le  symptôme  indiqué. 

-  Voy.  le  chapitre  suivant 
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et  permanents  de  la  motilité,  et  que  les  lésions  des  faisceaux  pré-frontaux, 
sphénoïdaux  et  occipitaux  ne  donnent  lieu  à  aucun  trouble  des  mouvements 
volontaires. 

Dans  la  zone  motrice  du  centre  ovale,  on  peut  encore  établir  des  divi- 
sions et  dire  que  les  lésions  de  la  partie  supérieure  de  cette  zone  laissent 
en  général  la  face  intacte,  tandis  que  les  lésions  de  la  partie  inférieure 
frappent  la  face,  avec  ou  sans  les  membres.  Nous  avons  vu  que  l'aphasie 
répond  plus  spécialement  à  la  lésion  du  faisceau  pédiculo-frontal  inférieur 
gauche. 

Nous  devons  maintenant  étudier  les  signes  cliniques  de  ces  lésions  corti- 
cales, les  symptômes  des  lésions  de  la  zone  motrice. 

Ces  symptômes  sont  de  deux  ordres  :  convulsions  et  paralysies.  Ces  deux 
ordres  de  phénomènes  peuvent,  suivant  les  cas,  se  présenter  isolément,  se 
succéder  ou  se  superposer. 

Les  convulsions  reproduisent  assez  bien  le  tableau  développé  par  les 
physiologistes  dans  l'électrisation  des  animaux.  On  en  observe  de  trois 
ordres. 

On  a,  dans  certains  cas,  des  convulsions  limitées  à  un  seul  groupe  mus- 
culaire; dans  d'autres,  des  convulsions  qui,  parties  d'un  groupe  musculaire 
donné,  s'étendent  à  toute  une  moitié  du  corps  et  s'y  limitent  ou  y  prédomi- 
nent; d'autres  fois  enfin,  des  convulsions  qui,  précédées  d'une  aura ,  se 
généralisent  au  corps  tout  entier. 

Le  caractère  commun  à  tous  ces  genres  de  convulsions  est  toujours 
qu'elles  ont  leur  point  de  départ  dans  un  groupe  musculaire  donné  et 
circonscrit. 

Premier  type.  — Les  convulsions  limitées  à  un  groupe  musculaire  sont 
assez  rares.  On  les  avait  cependant  observées  en  clinique  bien  avant  les 
recherches  actuelles. 

Dès  1827,  Demongeot  de  Confevron  cite  un  cas  de  contractures  limitées  à 
la  face  gauche  et  correspondant  à  une  lésion  corticale  droite.  Plus  tard  , 
Andral  observe  un  ramollissement  cortical  ayant  entraîné  une  contracture 
limitée  à  deux  doigts  de  la  main.  Charpentier  cite  encore  des  convulsions  du 
bras  droit  seul,  etc.,  etc. 

L'étude  complète  de  ces  cas  commence  avec  Hughlings- Jackson.  Ce 
médecin  observe,  par  exemple,  en  1869,  un  homme  qui  avait  des  convul- 
sions limitées  au  bras  droit  et  qui  portait  une  tumeur  à  la  partie  postérieure 
de  la  première  circonvolution  frontale.  Charcot  a  observé  un  cas  analogue. 
Verneuila  vu  une  lésion  traumatique  de  l'écorce  produire  un  spasme  de  la 
langue  et  de  la  mâchoire. 

Ces  convulsions  limitées  peuvent  rester  ainsi  circonscrites  tout  le  temps 
de  la  maladie  ;  elles  peuvent  également  n'occuper  la  scène  qu'au  début  et 
passer  ensuite  au  deuxième  ou  au  troisième  type 
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Deuxième  type.  —  Ce  type,  qui  constitue  l'épilepsie  hémiplégique,  est 
le  plus  fréquent  et  le  plus  caractéristique  dans  les  lésions  corticales. 

Dans  un  travail  que  CLarcot  a  appelé  un  modèle  d'analyse  clinique, 
Bravais  a  bien  décrit,  en  1827,  les  crises  épileptiques,  qui  commencent 
toujours  par  le  même  côté  et  par  la  même  région  de  ce  côté,  se  limitent  à 
cette  moitié  du  corps  ou  y  restent  toujours  prédominantes.  Il  établit  les  trois 
variétés  que  Ton  conserve  encore  aujourd'hui:  1°  épilepsies  commençant 
par  la  tête  ;  2°  épilepsies  commençant  par  le  bras  ;  3"  épilepsies  commen- 
çant par  la  jambe. 

Ainsi,  la  crise  de  Villiot  débute  par  la  distorsion  du  côté  droit  de  la  bou- 
che ;  quelques  secondes  après,  la  tète  se  tourne  et  s'incline  à  droite;  les 
muscles  du  membre  supérieur  demi-fléchi  et  du  membre  inférieur  étendu 
se  convulsent  alors.  Aucun  mouvement  dans  le  côté  gauche. 

Chez  Roy,  au  contraire,  l'invasion  s'annonce  toujours  par  une  sensation 
d'engourdissement  dans  les  doigts  et  toute  la  main  droite.  Les  muscles  de 
l'avant-bras  se  contractent  ensuite  avec  force,  puis  les  muscles  du  côté  droit 
du  visage  et  du  cou  ;  la  bouche  se  fend  jusqu'à  l'oreille  par  des  secousses 
alternatives  ;  la  tête  s'incline  du  même  côté,  et  le  membre  inférieur  droit 
se  prend  à  son  tour. 

Enfin,  chez  Mochet,  le  début  se  fait  par  la  cuisse  gauche  ;  quelquefois 
les  convulsions  se  bornaient  à  ce  membre,  d'autres  fois  elles  s'étendaient  à 
tout  ce  côté. 

Il  n'y  a  rien  à  ajouter  à  la  description  de  ces  trois  malades  de  Bravais; 
l'histoire  clinique  de  l'épilepsie  hémiplégique  est  faite  dès  cette  époque,  et 
de  main  de  maître. 

A  partir  de  1861,  Hughlings-Jackson  reprend  l'étude  de  ces  faits  et 
marque  un  progrès  considérable  :  il  établit  les  rapports  qui  unissent  ces  ma- 
nifestations symptomatiques  aux  lésions  de  Técorce  grise  cérébrale.  Il  com- 
plète ainsi  l'histoire  de  cette  épilepsie  que  Charcot  appelle  l'épilepsie  jack- 
sonienne. 

Plus  tard  encore,  les  travaux  de  Ferrier  poussent  les  cliniciens  à  une 
étude  plus  précise  de  ces  faits.  On  ne  se  contente  plus  de  trouver  une  lé- 
sion corticale  derrière  ce  syndrome  clinique  ;  on  détermine  dans  chaque  cas 
le  siège  exact  de  la  lésion,  que  l'on  met  en  regard  du  point  de  départ  des 
convulsions.  Quand  la  lésion  siège  sur  un  point  de  la  zone  motrice,  l'épilep- 
sie commence  par  le  groupe  musculaire  dont  le  centre  estprécisément  atteint. 

On  trouvera  dans  le  Mémoire  déjà  cité  de  Charcot  et  Pitres  et  dans 
la  Thèse  de  Landouzy,  de  nombreux  faits  cliniques  qu'il  me  paraît  absolu- 
ment inutile  de  rapporter  ici,  et  qui  rentrent  très-exactement  dans  les 
trois  catégories  établies  par  Bravais. 

Troisième  type.  —  Ce  sont  des  attaques  épileptiformes  complètes,  avec 
une  aura  très-nette  et  toujours  la  même.  Déjà,  en  1821,  Odier  en  publiait 
un  cas  très-remarquable. 
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Longtemps  après  avoir  reçu  un  coup  de  sabre  sur  la  tête,  un  ancien  mi- 
litaire éprouve  des  crampes  au  petit  doigt  de  la  main  droite.  Plus  tard, 
elles  s'étendent  au  poignet,  puis  jusqu'au  coude,  ensuite  jusqu'à  l'épaule, 
et  enfin  jusqu'à  la  tête,  en  remontant  toujours  depuis  le  petit  doigt,  comme 
dans  Vaura  epileptica.  Effectivement,  lorsqu'elles  arrivaient  à  la  tête,  il 
tombait  sans  connaissance  et  entrait  en  convulsions. 

Cela  me  fit  espérer,  ajoute  Odier,  que  si  l'on  pouvait  arrêter  les  crampes 
dans  leur  cours  par  une  forte  compression,  on  préviendrait  peut-être  l'ac- 
cès épileptique.  En  conséquence  de  cette  idée,  je  lui  fis  faire  un  cordon  tel 
qu'eu  en  tirant  l'extrémité,  qui  demeurait  suspendue  entre  le  gilet  et  la 
cbemise,  on  serrait  fortement  le  bras  en  deux  endroits,  savoir  :  entre 
l'épaule  et  le  coude,  et  entre  le  coude  et  le  poignet,  au  point  d'arrêter  com- 
plètement le  pouls  de  ce  côté.  Dès  que  le  malade  sentait  la  crampe  du  petit 
doigt,  il  tirait  son  cordon  sans  que  personne  s'en  aperçtit,  et  les  symptômes 
précurseurs  du  mal  se  calmaient  à  l'instant,  sans  qu'il  éprouvât  jamais  au- 
cun inconvénient. 

Depuis  lors  on  a  observé  un  grand  nombre  de  cas  dans  lesquels  la  com- 
pression ou  la  ligature  sur  le  trajet  de  l'aura  préviennent  l'attaque  épilep- 
tiforme.  Je  dois  dire  seulement  que  dans  un  cas  observé  à  l'hôpital  Saint- 
Éloi,  le  malade  se  sentait  très-fatigué  et  longtemps  fatigué  quand  il  avait 
ainsi  empêché  une  attaquCj  et  qu'il  avait  fini  par  renoncer  à  ce  moyen  et 
par  laisser  évoluer  naturellement  les  choses. 

Les  paralysies  d'origine  corticale  ont  des  caractères  variables  suivant 
l'étendue  delà  lésion. 

Quand  la  lésion  est  très-étendue  et  occupe  la  totalité  ou  au  moins  une 
grande  partie  de  la  zone  motrice,  il  y  a  une  hémiplégie  qui  ressemble  com- 
plètement à  l'hémiplégie  d'origine  centrale. 

Elle  estplusoumoins  prononcée  comme  intensité,  mais  elle  esttotale,  c'est- 
à-dire  porte  sur  les  membres  et  sur  la  face  (sauf  l'orbiculaire  des  paupières) . 
De  plus,  la  paralysie,  qui  est  flasque  au  début,  présente  ultérieurement  des 
contractures  tardives. 

C'est  là  un  fait  que  les  observations  de  Charcot  et  Pitres  ont  parfaite- 
ment mis  en  lumière  ;  il  y  a  des  dégénérescences  secondaires  descendantes  à 
la  suite  des  lésions,  même  limitées,  de  la  zone  motrice  corticale,  absolu- 
ment comme  après  les  lésions  de  la  capsule  interne,  tandis  que  les  lésions 
de  l'écorce  en  dehors  de  la  zone  motrice  n'entraînent  aucune  dégénération 
secondaire. 

Quand  la  lésion  corticale  est  circonscrite,  peu  étendue,  la  paralysie  pré- 
sente un  caractère  essentiel  :  elle  est  partielle  ou  dissociée  ;  elle  porte  sur 
un  membre  ou  sur  la  face,  ou  même  sur  un  seul  groupe  musculaire.  Il  n'y  a 
que  les  paralysies  produites  par  lésions  des  nerfs  eux-mêmes  qui  puissent 
amener  une  dissociation  analogue.  Et  encore  la  paralysie  corticale  peut  être 
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plus  dissociée  que  la  paralysie  périphérique,  pour  le  facial,  par  exemple, 
ou  pour  le  moteur  oculaire  commun. 

Une  monoplégie,  une  paralysie  très-circonscrite,  avec  les  caractères 
électriques  des  paralysies  cérébrales,  peut  être  immédiatement  attribuée  à 
une  lésion  corticale  de  la  zone  motrice. 

Quand  ces  monoplégies  sont  précédées  ou  accompagnées  d'une  des  for- 
mes de  convulsions  que  nous  avons  décrites,  le  diagnostic  doit  être  consi- 
déré comme  certain. 

Souvent  ces  paralysies  sont  passagères,  transitoires  et  variables.  Mais 
c'est  là  un  caractère  qui  est  loin  d'être  absolu,  car  elles  présentent  aussi  des 
contractures  tardives,  dues  comme  toujours  aux  dégénérescences  secondaires. 

On  voit  qu'en  réunissant  ce  que  l'anatomie,  la  physiologie  et  la  clinique 
nous  ont  appris  dans  ces  derniers  temps,  on  peut  arriver  à  faire  un  chapitre 
en  pathologie  sur  les  lésions  corticales.  Ce  chapitre  est  tout  récent,  il  est 
encore  à  l'étude;  il  reste  beaucoup  à  y  faire.  C'est  pour  cela  même  que  tout 
le  monde  doit  être  fixé  sur  les  points  acquis  et  sur  les  desiderata  de  cette 
intéressante  question. 

Pour  montrer  combien  ces  travaux  importent  au  traitement,  en  éclai- 
rant le  diagnostic,  je  dirai  un  mot,  en  terminant,  sur  les  applications 
chirurgicales  que  l'on  a  récemment  tentées. 

Proust  *  a  communiqué  à  l'Académie  de  Médecine  un  fait  d'hémiplégie 
faciale  avec  aphasie,  guéri  par  la  trépanation.  Le  diagnostic  et  l'application 
de  la  couronne  de  trépan  avaient  été  inspirés  par  les  recherches  de  localisa- 
tion que  nous  avons  résumées. 

Lucas  Championnière  *,  qui  avait  obtenu  un  succès  analogue,  a  voulu 
régler  la  trépanation  à  employer  dans  ces  cas-là.  Les  centres  moteurs  sont 
groupés  autour  du  sillon  de  Rolando  ;  on  détermine  sur  le  crâne  le  bregma 
derrière  lequel  est  le  sommet  du  sillon,  et  on  marque  ce  point  ;  puis  on 
mesure  derrière  l'apophyse  orbitaire  externe,  suivant  une  ligne  horizontale, 
une  longueur  de  7  centim.  On  détermine  sur  son  extrémité  une  perpendicu- 
laire de  3  centim. ,  qui  donne  un  second  point.  Entre  les  deux  points,  on  trace 
la  ligne  rolandique.  —  Si  l'on  a  des  symptômes  moteurs  étendus,  on  tré- 
pane sur  le  milieu  de  la  ligne.  S'il  y  a  paralysie  du  membre  inférieur,  on 
trépane  sur  le  sommet  de  la  ligne  en  arrière  ;  s'il  y  a  paralysie  du  membre 
supérieur,  à  la  partie  moyenne,  et  s'il  y  a  paralysie  de  la  face,  plus  bas 
encore.  (Voy.  fig.  3,  PI.  V.) 

Cette  systématisation  de  l'intervention  chirurgicale  est  manifestement 
prématurée  '.  La  position  des  centres  corticaux  est  encore  très-incertaine, 

1  Acad.  de  Méd.,  1876. 

2  Acad.  de  Méd..  9  janvier  1877.—  Gaz.  hebd.,  1877,  n»  2. 

^  Vny.  ie  rapport  de  Gossolin  ;  Acad.  de  Méd.,  3  avril  1877  et  le  travail  déjà 
cite  de  Pozzi  ;  Arch.  de  Mal.,  n°  4,  1877. 
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la  détermination  sur  la  ligne  rolantlique  est  trop  variable,  suivant  les  sujets, 
pour  qu'on  puisse.poser  des  règles  pareilles. 

Mais  ce  qui  n'en  reste  pas  moins,  c'est  l'intérêt  pratique  particulier  que 
présentent  les  deux  observations  de  Proust  et  de  Lucas  Cliampionnière, 
abstraction  faite  de  toute  généralisation  hâtive. 

Depuis  notre  dernière  édition,  tous  les  travaux  récents  sur  le  trépan  et 
les  localisations  cérébrales  ont  été  résumés  et  critiqués  par  M.  Scbwartz 
dans  une  Revue  générale  dont  nous  reproduisons  l'alinéa  suivant,  servant 
de  conclusion. 

«  En  résumé,  emploierons-nous  davantage  le  trépan  primitif  depuis  que 
nous  avons  à  notre  disposition  la  connaissance  des  localisations  cérébrales  ? 
D'après  l'exposé  des  différentes  opinions  que  nous  venons  de  passer  en  re- 
vue, il  semble  que  la  réponse  ne  doive  pas  encore  être  positive.  En  tout 
cas,  si  nous  ne  pratiquons  pas  plus  souvent  l'opération  primitive,  nous  le 
ferons  avec  plus  de  précision  dans  les  indications  ;  ce  n'est  d'ailleurs  que 
dans  de  rares  cas  que  l'on  pourra  se  baser  exclusivement  sur  la  doctrine 
des  localisations  pour  pratiquer  la  perforation  du  crâne.  Peut-être  les  cas 
eux-mêmes  deviendraient-ils  plus  fréquents  à  mesure  que  se  perfectionne- 
ront la  connaissance  des  fonctions  de  l'écorce  et  les  méthodes  de  panse- 
ment.» 

II.  Troubles  sensitifs  dans  les  lésions  corticales.  —  1.  On  a  souvent 
donné  l'absence  de  troubles  sensitifs  comme  un  caractère  important  des  lé- 
sions corticales  de  la  zone  motrice.  C'est  vrai  dans  la  plupart  des  cas,  mais 
pas  dans  tous. 

J'ai  vu  dans  ces  derniers  temps,  à  l'Hôpital-Général,  deux  faits  dans 
lesquels  il  y  avait  des  troubles  de  sensibilité,  quoique  la  lésion  fût  parfaite- 
ment corticale  et  du  côté  des  circonvolutions  frontales.  Il  n'y  avait  pas 
d'anesthésie  complète;  il  y  avait  surtout  perte  du  sens  musculaire,  ce  qui 
entraînait  par  moments  une  sorte  d'état  cataleptiforme  du  membre  para- 
lysé». 

Mon  attention  une  fois  attirée  sur  ces  faits,  j'en  réunis  un  certain 
nombre  d'analogues,  et  je  constituai  ainsi,  dans  mes  Localisations  cérébrales 
(pag.  238) ,  un  chapitre  nouveau  consacré  aux  troubles  sensitifs  dans  les 
lésions  corticales. 

La  question  a  été  reprise  depuis  et  développée  par  R.  Tripier  dans  le 
travail  que  j'ai  déjà  cité  à  propos  de  la  physiologie.  Pour  lui,  «les  lésions 
de  la  plus  grande  partie  de  la  région  fronto-pariétale  déterminent  en  môme 
temps  une  paralysie  du  mouvement  et  une  diminution  de  la  sensibilité  ; 
d'où  l'on  peut  induire,  ajoute-t-il,  que  cette  région  tient  sous  sa  dépendance 
les  troubles  sensitifs,  ainsi  que  les  phénomènes  moteurs  auxquels  ils  parais- 

1  Revue  mensuelle,  février  1880,  pag.  IGl. 
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sent  intimement  liés.  La  zone  dite  motrice,  dont  les  limites  sont  du  reste 
difficiles  à  préciser,  peut  donc  avec  plus  de  raison  être  appelée  sensitivo- 
motrice.» 

Ces  faits  nouveaux  ont  une  importance  diagnostique  facile  à  saisir. 

D'abord  on  peut  se  demander  s'ils  ne  diminuent  pas  la  valeur  séméiolo- 
giqueque  nous  avons  attribuée  à  la  capsule  interne.  Quand  l'bémianestbésie 
est  complète,  générale  et  absolue,  présente  tous  les  caractères  que  nous 
avons  décrits  plus  haut  (chap.  II),  elle  doit  toujours  encore  être  rapportée 
à  la  capsule  interne,  car  les  lésions  corticales  ne  déterminent  que  des  ânes- 
thésies  peu  prononcées  et  dont  llntensité  va  en  général  rapidement  en  di- 
minuant. Un  autre  caractère  important  pour  le  diagnostic  différentiel,  c'est 
que,  dans  les  lésions  corticales,  l'hémiplégie  a  au  moins  autant  d'impor- 
tance que  l'hémianesthésie,  et  presque  toujours  elle  prédomine  notable- 
ment; tandis  que  dans  les  lésions  de  la  capsule  interne  l'hémiplégie  est 
accessoire  en  quelque  sorte  par  rapport  à  l'hémianesthésie. 

Une  seconde  conclusion  clinique  à  tirer  de  ces  faits,  c'est  que  la  dimi- 
nution delà  sensibilité  ne  doit  pas  être  invoquée  pour  écarter  l'idée  de  lé- 
sion corticale,  s'il  y  a  d'autre  part  des  signes  permettant  de  diagnostiquer  ce 
siège  d'altération. 

2.  Pour  les  centres  sensitifs  sensoriels,  la  question  est  encore  peu 
avancée. 

Cependant  je  dois  citer  tout  spécialement  le  second  travail  de  Luciani  et 
Tamburini*,  qui  contient  un  assez  grand  nombre  d'observations  qui  parais- 
sent confirmer  la  localisation  de  ces  centres,  adoptée  par  les  auteurs  et  si- 
gnalée dans  le  paragraphe  de  la  physiologie. 

CHAPITRE  V. 

VALEUR  SÉMÉIOLOGIQUE  DE  QUELQUES  AUTRES  SYMPTOMES. 

Nous  continuons  à  rassembler  les  éléments  nécessaires  pour  faire  autant 
que  possible  le  diagnostic  du  siège  de  la  lésion  dans  les  maladies  cérébrales. 
Nous  avons  déjà  parcouru  quelques  localisations  assez  précises  ;  nous 
devons  maintenant  parler  de  certains  symptômes  qui,  sans  avoir  la  valeur 
diagnostique  de  l'aphasie  ou  de  l'hémianesthésie,  ont  encore  une  signifîca- 
cation  séméiologique  qu'il  ne  faut  pas  négliger. 

§  I.  Hémiplégie  et  paralysie  faciale  —  L'hémiplégie  établitlecôté  de 
la  lésion.  Quand  l'hémiplégie  est  à  gauche,  la  lésion  cérébrale  est  à  droite, 
et  réciproquement.  Les  lésions  situées  au-dessus  de  l'entre-croisement  des 

'  Siudi  dinlci  sui  ccntri  scnsori  corticali.  Communie,  irrcvcnt.  Milan,  1879. 
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pyramides  produisent  dans  les  membres  un  effet  croisé.  C'est  là  un  fait 
connu  depuis  Galien. 

Il  paraît  cependant  y  avoir  quelques  exceptions  à  cette  règle  ;  elles  sont 
extrêmement  rares. 

Dans  la  littérature  ancienne,  on  trouve  un  assez  grand  nombre  de  ces 
faits  exceptionnels  :  Morgagni,  Bayle,  Burdach,  etc. ,  en  citent.  Nasse  en  a 
réuni  58.  Mais  ce  sont  là  des  cas  qui  sont  tous  fort  discutables. 

Comme  Charcot  l'a  répondu  à  Brown-Sequard,  qui  voulait  récemment 
ressusciter  cette  collection,  les  faits  anciens  ne  peuvent  pas  compter  dans 
une  question  pareille.  Une  petite  lésion  échappe  si  facilement  dans  un  hé- 
misphère, alors  surtout  que  dans  l'hémisphère  opposé  on  trouve  une  grosse 
altération.  Puis,  on  a  pu  confondre  des  cas  de  paralysies  périphériques,  etc. 
Nous  n'avons  pas  assez  d'éléments  sur  l'analyse  symptomatique  et  l'analyse 
anatomique  faites  par  les  auteurs  anciens  pour  accepter  tous  leurs  faits, 
surtout  quand  il  s'agit  d'établir  des  exceptions  à  une  loi  très-générale. 

Si  l'on  ne  se  sert  pas  de  ces  faits,  on  reconnaît  que  les  cas  récents  ob- 
servés avec  soin  deviennent  alors  d'une  rareté  extrême.  Il  y  en  a  cepen- 
dant ;  Lépine  en  cite  notamment  an  de  M.  Raynaud. 

L'explication  de  ces  cas  exceptionnels  est  fort  difficile  à  donner.  Quel- 
ques auteurs  admettent  chez  ces  sujets  l'absence  de  l'entre-croisement  des 
pyramides  ;  mais  c'est  une  hypothèse  que  rien  ne  prouve  directement 
dans  ces  faits.  Il  doit  y  avoir  là  un  mécanisme  encore  inconnu  d'action  à 
distance.  Ainsi,  dans  l'observation  de  M.  Raynaud,  la  lésion  siégeait  dans 
le  lobe  sphénoïdal,  c'est-à-dire  dans  une  région  qui  n'est  pas  motrice,  dont 
les  lésions  n'entraînent  pas  habituellement  l'hémiplégie.  Il  faut  donc  bien 
supposer  que  chez  ces  malades  il  y  a  eu,  ou  action  à  distance,  ou  lésion  mé- 
connue de  l'autre  hémisphère. 

Il  y  a  aussi  toute  une  catégorie  de  faits  dans  lesquels  la  paralysie  est  di- 
recte et  qui  sont  susceptibles  d'une  autre  interprétation.  Ce  sont  ceux  dans 
lesquels  les  méninges  sont  intéressées. 

Nous  verrons,  à  propos  des  maladies  de  ces  enveloppes,  que  Bochefon- 
taine  et  Duret  ont  montré  physiologiquement  que  les  irritations  de  la  dure- 
mère  pouvaient  provoquer  des  phénomènes  directs  et  non  croisés.  Il  y  a 
aussi  plusieurs  observations  cliniques,  et  nous  en  avons  récemment  ajouté 
une  personnelle*,  qui  montrent  que,  chez  l'homme  aussi,  les  lésions  mé- 
ningées peuvent  entraîner  un  retentissement  moteur  direct. 

Ces  observations  diminuent  la  valeur  de  beaucoup  des  faits  invoqués  par 
Brown-Sequard  ;  dans  un  grand  nombre  de  cas  en  effet  (notamment  dans 
les  cas  traumatiques) ,  les  méninges  participaient  à  l'altération. 

Dès-lors,  et  sous  le  bénéfice  de  ces  remarques,  les  exceptions  sont  eu 
nombre  absolument  insignifiant  par  rapport  au  nombre  immense  de  faits 

1  Obs.  X  de  la  3''  partie  de  nos  Localisât,  cérébr.,  pag.  303. 
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qui  confirment  tous  les  jours  la  règle.  On  peut  donc  accepter  cela 
comme  une  loi  clinique  :  l'hémiplégie  correspond  à  une  lésion  siégeant  dans 
rhémisphère  du  côté  opposé. 

Il  n'en  est  pas  toujours  ainsi  de  la.  paralysie  faciale.  Il  est  bon,  pour 
Lien  interpréter  ce  symptôme,  de  distinguer  plusieurs  cas. 

Quand  la  lésion  siège  dans  un  hémisphère,  si  la  paralysie  faciale  se  pro- 
duit, c'est  du  côté  opposé  à  la  lésion,  comme  pour  les  membres.  Il  y  a  entre- 
croisement des  fibres  du  facial. 

Seulement,  dans  ces  cas-là,  on  constate  le  plus  souvent  un  fait  curieux  : 
le  facial  n'est  pas  paralysé  tout  entier  :  il  y  a  une  remarquable  intégrité  de 
l'orbiculaire  des  paupières.  Le  malade  peut  parfaitement  fermer  les  deux 
veux.  Cette  lagophthalmie.  si  frappante  dans  la  paralysie  rhumatismale  du 
facial,  par  exemple,  manque  ici  d'une  manière  complète. 

C'est  là  un  fait  quia  une  certaine  importance  diagnostique. 

J'étais  récemment  appelé  auprès  d'un  homme  chez  lequel  on  diagnosti- 
quait à  première  vue  une  paralysie  faciale  très-marquée  du  côté  gauche. 
Des  antécédents  alcooliques  très-accusés,  la  céphalalgie,  etc.,  faisaient  im- 
médiatement penser  à  une  lésion  intra-cérébraie.  Mais  en  faisant  fermer  les 
yeux  au  malade,  je  m'aperçus  que  l'œil  gauche  ne  pouvait  pas  se  fermer. 
Dès-lors  je  cherchai  mieux  et  ailleurs  que  dans  l'hémisphère  la  cause  de 
cette  paralysie,  et  je  trouvai  rapidement  une  vieille  otite  gauche  dont  on  ne 
m'avait  d'abord  pas  parlé,  et  qui  était  la  cause  directe  de  cette  paralysie  du 
nerf  facial  lui-même. 

Le  fait  est  donc  important  et  utile  à  noter,  mais  l'explication  en  est  diffi- 
cile. Pourquoi  l'orbiculaire  des  paupières  reste-t-il  indemne  quand  tout  le 
ifSte  du  facial  est  paralysé  par  une  lésion  intra-cérébrale  ? 

Vulpian  admet  que  toutes  les  fibres  du  facial  ne  s'entre-croisent  pas  :  les 
fibres  de  l'orbiculaire  ne  subiraient  pas  l'entre-croisement  que  subissent 
toutes  les  autres  fibres  du  facial ,  et  viendraient  directement  de  l'hémisphère 
correspondant. 

Mais  il  est  facile  de  voir  que  cette  hypothèse  ne  suffit  pas.  Car,  s'il  en 
était  ainsi,  une  lésion  d'un  hémisphère  devrait  entraîner  la  paralysie  croisée 
de  la  face  et  la  paralysie  directe  de  l'orbiculaire  :  or,  il  n'en  est  rien.  C'est 
la  une  combinaison  de  symptômes  qu'on  n'observe  pas. 

Larcher.  qui,  dans  un  travail  remarquable  sur  la  pathologie  de  la  protu- 
bérance annulaire,  renverse  par  cette  objection  l'hypothèse  de  Vulpian,  pro- 
pose lui-même  une  nouvelle  théorie. 

Dans  certains  cas  de  section  du  facial,  quand  on  l'enlève  avec  la  parotide 
par  exemple,  on  peut  voir  persister  encore  un  peu  de  motilité  dans  la  pau- 
pière. Le  facial  ne  serait  donc  pas  alors  la  source  unique  d'innervation  de 
l'orbiculaire  ;  le  grand  sympathique  interviendrait  aussi.  Cl.  Bernard  a 
avancé  que  le  ganglion  cervical  supérieur  avait  une  action  sur  ce  muscle. 
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Larcher  explique  par  ce  fait  et  par  la  conservation  du  grand  sympathique 
dans  les  lésions  hémisphériques,  l'immunité  dont  jouit  l'orbiculaire  des  pau- 
pières. 

Cette  théorie  me  paraît  appuyée  sur  des  bases  bien  fragiles.  Pourquoi, 
dans  la  paralysie  périphérique  complète,  n'y  a-t-il  pas  d'autres  signes  de 
paralysie  du  grand  sympathique  cervical?  L'idée  de  Larcher  n'a  pas  été 
généralement  acceptée. 

Broadbent  fait  remarquer  que  dans  l'hémiplégie  complète,  l'intégrité  ne 
porte  pas  seulement  sur  l'orbiculaire  des  paupières,  mais  aussi  sur  tous  les 
muscles  des  yeux,  sur  ceux  du  tronc  ,  du  larynx....;  tous  ces  muscles  ne 
sont  pas  paralysés.  Or,  vous  remarquerez  que  tous  ces  muscles  entrent  gé- 
néralement en  action  des  deux  côtés  à  la  fois;  ils  donnent  lieu  à  des 
mouvements  associés  bilatéraux.  On  peut  admettre  alors  des  commis- 
sures reliant  les  noyaux  d'origine  de  leurs  nerfs  moteurs  des  deux  côtés. 
Ces  commissures  assureraient  la  synergie  fonctionnelle  dans  les  cas  phy- 
siologiques et  la  suppléance  réciproque  dans  les  cas  pathologiques  ;  quand  un 
noyau  serait  détruit,  l'autre  assurerait  son  service,  grâce  à  la  commissure. 
Cette  théorie  a  été  adoptée  par  Charcot.  Elle  paraît  plausible.  Un  fait 
remarquable,  du  reste,  et  facile  à  constater,  c'est  que  le  plus  souvent  les 
hémiplégiques  sont  obhgés  de  fermer  les  deux  yeux  à  la  fois.  Ils  ne  peu- 
vent pas  contracter  l'orbiculaire  du  côté  paralysé  sans  contracter  aussi  ce- 
lui de  l'autre  côté.  Dans  cette  hypothèse,  on  comprend  assez  bien  que  toute 
lésion  située  au-dessus  de  ces  commissures  ne  produirait  qu'une  paralysie 
incomplète,  et  toute  lésion  située  au-dessous,  une  paralysie  complète. 

Mais  on  ne  peut  pas,  dans  tous  les  cas,  constater  cette  impossibilité  de 
contracter  l'orbiculaire  des  paupières,  du  côté  paralysé  isolément. 

Les  faits  nouveaux  dont  nous  avons  parlé  à  propos  des  centres  corticaux 
font  alors  entrevoir  une  autre  explication.  Les  fibres  du  facial,  éparpillées  à 
la  périphérie,  dans  les  muscles,  se  condensent  et  se  réunissent  dans  le 
noyau  d'ori'gine',  mais  elles  divergent  de  nouveau  en  allant  vers  l'écorce 
grise,  de  telle  sorte  que  l'on  peut  observer  dans  l'action  des  nerfs  des  dis- 
sociations d'origine  corticale,  comme  il  y  a  des  dissociations  d'origine  péri- 
phérique. Si  l'orbiculaire  des  paupières  a  un  centre  cortical  distinct,  quoi- 
que voisin,  du  centre  des  autres  muscles  faciaux,  rien  d'étonnant  à  ce  qu'une 
lésion  intra-cérébrale  paralyse  les  uns  en  laissant  l'autre  intact.  Et  comme 
de  ces  deux  centres  du  facial  partent  des  faisceaux  de  conducteurs  distincts 
qui  ne  se  réunissent  que  beaucoup  plus  bas,  on  comprend  encore  que  les 
lésions  intra-hémisphériques  ne  produisent  que  des  paralysies  faciales  in- 
complètes. Ces  faits  et  cette  explication  sont  Jjien  mis  eu  lumière  dans  la 
Thèse  de  Landouzy. 

1  Nous  verrons  même  (3^  partie)  qu'il  y  a  daas  le  bulbe  deux  aoyaux  d'origiac, 
l'un  inférieur  l'autre  supérieur,  par  le  facial. 
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Quoi  qu'il  en  soit  du  reste  de  l'explication,  vous  voyez  que  quand  la  lé- 
sion siège  dans  le  cerveau  proprement  dit,  la  paralysie  faciale,  si  elle  existe, 
est  croisée  et  incomplète. 

Depuis  que  ces  lignes  ont  été  écrites,  on  est  revenu  sur  la  question,  et 
certains  auteurs  ont  avancé  que  le  facial  supérieur  n'était  pas  aussi  com- 
plètement intact  qu'on  l'avait  dit  jusque-là  dans  les  hémiplégies  d'origine 
centrale. 

Ainsi  Coingt  *  a  fait  remarquer  qu'une  parésie  de  l'orbiculaire  peut  plus 
facilement  être  méconnue  que  la  paralysie  du  facial  inférieur,  qui  déforme 
la  face  et  gêne  pour  parler  ou  manger.  Il  indique,  pour  reconnaître  cette 
parésie,  unprocédé  employé  par  Legendre,  qui  consiste  à  essayer  de  soulever 
avec  le  doigt  la  paupière  supérieure  en  invitant  le  malade  à  tenir  l'œil  fermé; 
la  résistance  qu'on  éprouve  est  moindre  du  côté  paralysé  que  de  l'autre. 

0.  Berger  2  a  été  plus  loin  :  après  avoir  examiné  un  grand  nombre  de 
cas  d'hémiplégie,  ancienne  ou  récente,  il  pose  en  principe  (  contrairement 
à  ce  qui  est  dit  couramment  )  que  la  participation  du  facial  supérieur  dans 
l'hémiplégie  cérébrale  vulgaire  est  la  règle,  tandis  que  l'immunité  de  ce 
nerf  est  l'exception. 

C'est  là  une  assertion  à  vérifier  sur  un  plus  grand  nombre  de  faits.  En 
tout  cas,  la  paralysie  du  facial  supérieur  dans  ces  circonstances  est  toujours 
bien  plus  légère,  bien  moins  marquée  que  dans  les  cas  de  paralysie  du  fa- 
cial d'origine  périphérique  :  il  n'y  a  pas  de  lagophthalmie,  etc.;  et  cela  suf- 
fit pour  laisser  au  fait  sa  valeur  clinique  et  diagnostique. 

La  paralysie  faciale  d'origine  périphérique  présente  le  type  entièrement 
opposé  :  elle  est  complète  et  directe.  C'est  ce  que  l'on  observe  dans  la  pa- 
ralysie rhumatismale,  les  paralysies  suite  d'otite,  etc. 

Il  y  a  enfin  un  troisième  cas  qui  est  comme  un  type  intermédiaire  :  la 
lésion  est  centrale,  encéphalique,  et  cependant  la  paralysie  faciale  a  les  ca- 
ractères de  la  paralysie  périphérique  :  elle  est  complète  et  directe.  C'est 
ce  qui  arrive  dans  la  paralysie  alterne,  qui  correspond  le  plus  souvent  à  une 
lésion  de  la  protubérance,  et  dont  il  est  important  de  connaître  la  valeur 
séméiologique. 

La  paralysie  alterne  a  été  bien  étudiée  par  Gubler,  en  1856.  Dans  ce 
type  clinique,  il  y  a  hémiplégie  des  membres  d'un  côté  et  paralysie  faciale 
de  l'autre;  l'hémiplégie  est  croisée  par  rapporta  la  lésion,  et  la  paralysie 
faciale  est  directe. 

Dans  la  paralysie  alterne,  la  lésion  siège  dans  la  protubérance  annulaire, 
dans  la  portion  inférieure  ou  bulbaire  de  la  protubérance.  Si  la  lésion  siège 
dans  la  partie pèdonculaire,  les  paralysies  ont  les  mêmes  caractères  que  quand 
la  lésion  est  dans  l'hémisphère. 

1  Th.  Paris,  1878. 

2  Centralbl.  f.  Nerven.,  1879,  pag.  266. 


DÉVIATION   CONJUGUÉE.  233 

Pour  comprendre  ces  faits-là,  il  suffit  d'admettre  que  les  fibres  du  facial 
s'entre-croisent  avec  celles  du  côté  opposé  dans  l'intérieur  de  la  protubérance 
annulaire,  vers  la  partie  moyenne,  tandis  que  les  fibres  motrices  destinées 
aux  membres  ne  s'entre-croisent  que  beaucoup  plus  bas,  dans  les  pyramides. 
Dès-lors,  une  lésion  dans  la  partie  inférieure  de  la  protubérance  se  trouve 
entre  les  deux  entre-croisements  ;  elle  coupe  le  facial  déjà  entre-croisé  et  les 
nerfs  des  membres  non  encore  entre-croisés  :  d'où  paralysie  faciale  directe  et 
hémiplégie  croisée  par  rapport  au  siège  de  la  lésion. 

Dans  ces  cas,  comme  dans  les  paralysies  d'origine  périphérique,  la  para- 
lysie du  facial  est  donc  directe  et  complète.  Déplus,  les  muscles  perdent 
leur  contractihté  électrique,  le  nerf  s'altère,  toujours  comme  dans  les  para- 
lysies périphériques. 

En  un  mot,  il  s'agit  là  d'une  paralysie  du  facial  qui  n'a  plus  le  caractère 
cérébral  :  la  lésion  sépare  le  nerf  de  son  centre  trophique,  qui  est  le  noyau 
d'origine.  En  réalité,  quoique  fondu  dans  la  masse  de  la  protubérance  an- 
nulaire, le  nerf  existe  à  partir  de  son  noyau  ;  ce  n'est  plus  le  centre,  c'est 
le  conducteur  qui  est  atteint. 

La  paralysie  alterne  est  donc  une  paralysie  cérébrale  pour  les  membres 
et  périphérique  pour  la  face. 

Ce  signe  a  une  grande  valeur  séméiologique  pour  la  localisation  des 
lésions  dans  le  mésocéphale.  Sans  doute  la  même  combinaison  symptoma- 
tique  peut  être  produite  par  deux  lésions  isolées  ou  par  une  tumeur  com- 
primant le  bulbe  et  le  facial.  Mais  en  général  ces  faits-là,  qui  sont  com- 
plexes et  rares,  sont  relativement  assez  faciles  à  diagnostiquer. 

§  II.  Déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux. —  On  remarque 
assez  souvent,  chez  des  apoplectiques,  que  la  tête  est  invinciblement 
tournée  vers  un  côté,  en  général  vers  le  côté  non  paralysé,  et  que  les  yeux 
sont  également  déviés  du  même  côté.  C'est  là  la  déviation  conjuguée  de  la 
tête  et  des  yeux,  symptôme  important  à  étudier,  pour  en  préciser  l'impor- 
tance diagnostique.  Nous  entrerons  même  dans  quelques  détails,  parce  que 
c'est  une  question  nouvelle,  encore  à  l'étude,  et  que  l'on  ne  trouvera  guère 
résumée  dans  les  classiques*. 

Quoique  facile  à  observer,  ce  symptôme  ne  paraît  pas  avoir  été  noté  par 
les  anciens.  Prévost  en  a  trouvé  la  première  mention  dans  Cruveilhier,  ce 
grand  observateur  qui  a  si  bien  décrit  tout  ce  qu'il  a  vu,  et  qui  a  vu  tant  ds 

1  Gubler;  Mém.  sur  l'hémiplégie  alterne.  (Gaz.  hebcL,  1856-1859.) — Vulpiau; 
Pliysiol.  (ht  syst.  nerveux,  pag.  588.  —  Prévost;  Gaz.  hebd.,  1865,  n"  41. — 
Thèse  Paris,  1868,  n"  30.  —  Gaz.  méd.,  1869,  no  9.  —  Desnos;  Bull,  de  la  Soc. 
méd.  des  Hôpilaux,  1873.  pag.  87. —  Brouardel  ;  Bull,  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpi- 
taux, 1873,  pag.  91.  —  Art.  Ilémorr.  cérébr.,  ia  Dictionn.  encycl.  — Lépine; 
Thèse  d'agrég.  Paris,  1875,  pag.  82.  —  Landouzy  ;  Thèse  citée,  1876,  pag.  80. 
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choses.  Il  y  a  là  une  mention  très-nette  de  la  déviation  et  de  l'insuccès  des 
tentatives  faites  pour  ramener  la  tête. 

Andral,  Durand-Fardel,  signaient  quelquefois  le  phénomène,  mais  en 
passant  et  sans  y  faire  grande  attention. 

Foville  le  constate  plus  nettement  et  en  propose  une  explication.  Gubler, 
dans  son  Mémoire  cité  sur  l'hémiplégie  alterne,  en  fait  une  description  ex- 
presse et  soignée. 

Les  Anglais  le  constatent  aussi  :  Lockart-Clarke,  Hughllngs-Jack- 
son,  etc.,  le  mentionnent. 

Mais  jusque-là  ce  n'était  pas  une  étude  sérieuse  et  complète.  La  première 
description  précise  est  faite  par  Vulpian.  Ce  médecin  constate  le  fait  un 
grand  nombre  de  fois  à  la  Salpètrière,  le  rapproche  des  phénomènes  de  phy- 
siologie expérimentale,  des  mouvements  de  rotation  observés  chez  les  ani- 
maux. Il  consacre  un  long  passage  à  cette  étude,  dans  ses  Leçons  sur  la 
physiologie  du  système  nerveux. 

Puis,  en  1868,  Prévost  (de  Genève),  alors  interne  de  Vulpian,  aujour- 
d'hui professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Genève,  en  fait  dans  sa  Thèse 
une  étude  complète.  C'est  là  un  excellent  travail,  basé  sur  cinquante-huit 
observations,  et  auquel  j'ai  fait  de  très-larges  emprunts.  L'histoire  clinique 
du  phénomène  est  faite  dès  cette  époque. 

Description  clinique.  — Un  malade,  hémiplégique  du  côté  gauche,  a  la 
tète  légèrement  inclinée  à  gauche,  mais  la  face  est  tournée  à  droite  et  regarde 
le  côté  non  paralysé,  le  côté  de  la  lésion.  Les  yeux  sont  également  déviés 
vers  la  droite. 

Il  faut  bien  distinguer  cet  état  du  strabisme.  Il  faudrait  ici,  pour  produire 
ce  phénomène,  un  strabisme  interne  d'un  œil  et  un  strabisme  externe  de 
l'autre.  L'angle  optique  n'est  ni  diminué  ni  agrandi,  il  est  simplement  dévié. 
C'est  une  déviation  conjuguée  et  synergique  des  deux  yeux. 

Souvent  on  constate  en  même  temps  des  contractures  dans  les  muscles  du 
cou,  dans  le  sterno-cléido-mastoïdien  ou  la  partie  supérieure  du  trapèze. 
Remarquez  seulement  que  c'est  du  côté  opposé  à  la  rotation,  du  côté  para- 
lysé, que  l'on  constate  des  contractures.  Les  muscles  contractés  sont  du  reste 
nombreux  et  complexes. 

S'il  y  a  delà  raideur  dans  le  cou,  le  redressement  de  la  tête  est  doulou- 
reux. 

Quand  on  est  parvenu  à  ramener  artificiellement  la  tête  du  sujet  dans  la 
position  médiane,  et  qu'on  l'abandonne,  elle  revient  à  sa  première  position 
et  quelquefois  brusquement,  comme  sous  l'influence  d'un  ressort. 

D'autres  fois  il  n'y  a  pas  de  raideur;  on  peut  alors,  plus  facilement  et  sans 
provoquer  de  douleurs,  ramener  la  tête  au  milieu,  la  tourner  même  du 
côté  opposé.  Seulement,  si  on  l'abandonne,  elle  tourne  encore.  Chez  ces 
malades,  il  y  a  plutôt  tendance  à  la  rotation  que  rotation  rigide. 
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Pour  les  yeux,  si  le  malade  a  sa  connaissance  et  qu'on  provoque  son 
regard  du  côté  opposé,  il  tourne  les  yeux,  mais  il  ne  peut  en  général  pas 
dépasser  la  ligne  médiane  ;  il  ne  peut  pas  en  tout  cas  atteindre  l'angle 
opposé.  Les  yeux,  abandonnés  à  eux-mêmes,  reviennent  à  leur  direction 
primitive. 

Cet  état  peut  s'accompagner  denystagmus.  C'est  là  uq  fait  assez  impor- 
tant pour  montrer  la  nature  irritative  du  phénomène. 

En  général,  les  deux  ordres  de  déviation,  déviation  de  la  tête  et  déviation 
des  yeux,  vont  ensemble;  ils  peuvent  cependant  se  produire  séparés.  Le  plus 
souvent  alors  la  déviation  des  yeux  se  présente  sans  la  rotation  de  la  tête. 

C'est  là  un  phénomène  de  l'apoplexie  à  proprement  parler.  Rarement  on 
l'a  observé  dans  quelques  hémiplégies  à  début  graduel;  Vulpian  l'a  noté 
dans  un  cas  de  tubercules  du  cervelet.  Mais  en  général  c'est  un  symptôme 
de  l'apoplexie. 

Quand  l'apoplexie  conduitàla  mort,  la  déviation  conjuguée  peut  persister 
jusqu'à  la  fin;  souvent  aussi  elle  disparaît  à  l'agonie,  quand  la  résolution 
générale  de  tous  les  muscles  apparaît. 

Quand,  au  contraire,  l'apoplexie  prend  fin  et  laisse  après  elle  l'hémiplégie, 
la  déviation  disparait  en  général  assez  rapidement.  On  l'a  vue  cependant 
durer  exceptionnellement  des  jours,  des  mois,  et  peut-être  même  des 
années. 

Les  observations  de  Prévost  semblent  établir  que  ce  symptôme  n'est  en 
rapport  avec  les  lésions  d'aucun  point  spécial  du  cerveau  :  toutes  les  régions 
peuvent  être  atteintes*.  La  déviation  se  produit  dans  les  lésions  de  l'écorce, 
des  méninges,  des  hémisphères,  de  la  base,  du  mésocéphale....  Prévost  a 
remarqué  seulement  que  l'intensité  du  phénomène  augmenterait  quand  la 
lésion  se  rapproche  de  la  base. 

Mais  Vulpian  et  Prévost  sont  arrivés  à  la  loi  clinique  suivante,  relative 
au  côté  de  la  déviation  :  Dans  les  lésions  des  hémisphères,  le  sens  de  la 
dé\iation  indique  le  côté  de  la  lésion  ;  le  malade  regarde  l'hémisphère  atteint. 

On  voit  tout  de  suite  l'importance  clinique  de  cette  loi  :  elle  peut  servir  à 
diagnostiquer  le  siège  de  la  lésion  dans  les  cas  où  il  est  difficile  de  reconnaî- 
tre chez  un  apoplectique  le  côté  paralysé  ;  elle  peut  aussi  faciliter  le  diagno- 
stic de  l'apoplexie  elle-même  dans  certains  cas  difficiles,  d'anciens  hémiplé- 
giques, par  exemple. 

La  loi  de  Vulpian  et  Prévost  ne  s'applique  qu'aux  cas  où  la  lésion  siège 
dans  les  hémisphères.  Quand  la  lésion  est  dans  le  mésocéphale,  il  n'y  a  pas 
de  règle,  dit  Prévost  ;  le  malade  peut  aussi  bien  regarder  le  côté  paralysé, 
et  il  cite  lui-même  trois  cas  de  ce  genre. 

1  Prévost  avait  dit  d'abord  en  1855,  dans  la  Gaz.  hebdom.,  que  ce  symptôme 
n'est  produit  que  par  la  lésion  des  parties  centrales  profondes,  mais  il  est  revenu 
sur  cette  opinion  dans  sa  Thèse. 
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Nous  pouvons  aborder  maintenant  la  physiologie  pathologique  de  ce 
symptôme  curieux,  toujours  d'après  les  travaux  de  Vulpian  et  Prévost. 

Vulpian  rapproche  entièrement  ce  fait  clinique  des  mouvements  de  rota- 
tion que  présentent  les  animaux  après  la  lésion  de  diverses  parties  de  l'encé- 
phale. Vous  savez  qu'à  la  suite  de  certaines  lésions  unilatérales,  les  ani- 
maux se  mettent  à  tourner  sur  eux-mêmes. 

Pourfour  du  Petit  a  fait  le  premier  l'expérience  sur  un  chien.  Après  avoir 
incisé  un  pédoncule  cérébelleux  moyen,  il  vit  l'animal  «  tourner  comme  une 
boule  »  autour  de  son  axe  longitudinal  :  c'est  le  roulement. 

Depuis  lors,  cette  expérience  a  été  refaite  et  variée  par  plusieurs  phy- 
siologistes, chez  une  série  d'animaux,  et  le  fait  a  été  constaté,  non-seulement 
chez  des  mammifères,  mais  encore  chez  des  grenouilles,  des  poissons,  des 
insectes,  des  crustacés.  On  a  vu  ainsi  que  toutes  les  régions  de  l'encéphale 
peuvent  donner  lieu  à  ces  mouvements.  Ils  ont  seulement  plus  d'intensité 
quand  c'est  le  pédoncule  cérébelleux  qui  est  atteint  ;  mais  ils  se  produisent 
aussi  avec  une  lésion  de  toute  autre  région. 

Quelquefois,  au  mouvement  de  rotation  autour  de  l'axe  longitudinal,  rou- 
lement, peut  s'ajouter  une  rotation  autour  du  train  postérieur  comme  axe. . 
Dans  ces  cas,  si  le  roulement  se  fait  de  gauche  à  droite,  par  exemple,  la 
rotation  autour  du  train  postérieur  se  fera  de  droite  à  gauche. 

Ge  dernier  mouvement,  rotation  en  rayon  de  roue,  peut  s'observer  seul. 
Le  train  postérieur  est  immobile  au  centre  du  cercle  décrit  ;  il  peut  aussi, 
d'autres  fois,  être  à  une  certaine  distance  du  centre,  et  être  entraîné  ainsi 
dans  le  déplacement  circulaire  de  tout  le  corps. 

Enfin,  dans  d'autres  cas,  on  peut  observer  de  véritables  mouvements  de 
manège. 

Chez  l'homme,  on  rencontre  dans  certains  cas,  mal  étudiés  encore,  dans 
certaines  névroses  convulsives,  une  tendance  véritable  à  la  rotation  complète. 
Il  y  avait  récemment,  à  l'hôpital  Saint-Eloi,  un  enfant  qui  avait  des  atta- 
ques épileptiformes,  et  qui  à  certains  moments  présentait  de  véritables 
mouvements  de  rotation. 

Ces  cas  sont  rares  et,  je  le  répète,  mal  étudiés.  Mais  la  déviation  conju- 
guée de  la  tête  et  des  yeux  serait  déjà  l'analogue  de  ces  mouvements. 

Remarquez  un  chien  décrivant  un  mouvement  de  manège  de  gauche  à 
droite,  par  exemple  :  le  corps  est  arqué;  la  concavité  étant  vers  la  droite,  le 
cou  est  en  rotation  ;  il  y  a  une  légère  flexion  de  la  tête  vers  le  côté  gauche  et 
le  museau  est  porté  à  droite.  Les  deux  globes  oculaires  sont  également 
déviés  vers  la  droite  ;  souvent  il  y  a  du  nystagmus. 

Cette  déviation  des  yeux  a  été  si  bien  notée  dans  les  mouvements  de 
manège  des  animaux,  que  certains  auteurs  ont  voulu,  avec  Ilenle,  voir  dans 
cette  déviation  même  la  cause  de  l'entraînement  de  l'animal.  Explication 
fausse,  parce  que  le  mouvement  de  manège  continue  après  l'ablation  des 
yeux.  Mais  le  fait  est  positif  et  bien  observé. 
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Comparez  à  ce  chien  un  homme  présentant  la  déviation  conjuguée  que 
nous  étudions.  Vous  retrouverez  en  grande  partie  les  mêmes  phénomènes. 
Supposez,  dit  Prévost,  l'homme  placé  à  quatre  pattes  comme  le  chien,  et 
l'analogie  sera  complète. 

Cette  analogie  une  fois  admise,  voyons  dans  quel  sens  se  fait  la  rotation 
dans  les  expériences  physiologiques  ;  nous  ne  parlons,  hien  entendu,  que 
des  lésions  des  hémisphères. 

Les  résultats  ont  été  d'abord  contradictoires.  Longet  avait  vu,  après  une 
lésion  de  la  couche  optique,  la  rotation  se  faire  vers  l'hémisphère  sain. 
Flourens  avait  obtenu  les  résultats  inverses. 

Scaiff  expliqua  cette  contradiction  en  montrant  que  la  lésion  des  trois 
quarts  antérieurs  de  la  couche  optique  donne  les  résultats  notés  par 
Flourens,  tandis  que  la  lésion  du  quart  postérieur  donne  ceux  mentionnés 
par  Longet. 

Or,  les  résultats  de  Flourens  sont  conformes  à  la  loi  clinique  de  Prévost, 
et  ceux  de  Longet  se  rapportent  à  des  parties  de  l'encéphale  qui  se  rappro- 
chent beaucoup  du  mésocéphale,  pour  lequel  la  loi  clinique  n'est  plus 
vraie. 

Du  reste,  Vulpian  et  Philippeaux  ont  produit  des  lésions  intéressant 
véritablement  les  hémisphères,  et  ils  ont  obtenu,  dans  les  quatre  cas  ob- 
servés, un  mouvement  de  manège  dirigé  vers  l'hémisphère  lésé.  Prévost 
institua  aussi  des  expériences  analogues,  seul  ou  avec  Cotard,  et  il  obtint 
onze  nouveaux  faits  confirmatifs. 

hâ pathologie  comparée  elle-même  peut  être  invoquée.  Dans  cette  ma- 
ladie des  moutons  que  l'on  appelle  le  tournis,  la  rotation  a  lieu  le  plus 
souvent  vers  le  côté  où  siège  le  parasite,  le  cœnure. 

Prévost  conclut  donc,  de  la  clinique,  de  la  physiologie  expérimentale  et 
delà  pathologie  comparée,  que,  quand  la  lésion  siège  dans  un  hémisphère,  la 
déviation  se  fait  vers  l'hémisphère  malade. 

D'autres  expériences  physiologiques,  qu'il  est  inutile  de  résumer  ici, 
établissent  au  contraire  que,  quand  on  arrive  à  l'isthme  encéphalique,  la 
rotation  peut  se  faire  vers  l'hémisphère  sain. 

Prévost  se  demande  ensuite  si  la  déviation  conjuguée  est  un  phénomène 
d'excitation  ou  de  paralysie.  C'est  là  une  question  difficile  à  résoudre.  Il 
admet  cependant  que  c'est  plutôt  un  phénomène  d'excitation. 

Sans  s'exphquer  sur  le  fond  même  du  mécanisme  de  production, 
il  admet,  avec  Magendie,  Flourens  et  Vulpian,  une  sorte  de  tendance 
impulsive  d'origine  encéphalique,  assez  mal  définie  du  reste. 

Depuis  cette  époque  (1868),  la  loi  clinique  de  Vulpian  et  Prévost  a  été 
admise  d'une  manière  assez  générale. 

Desnos,  présentant  en  1873  un  nouveau  cas  de  déviation  conjuguée  vers 
l'hémisphère  sain,  avec  lésion  du  mésocéphale,  confirmait  la  seconde  partie 
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de  la  loi  et  lui  donnait  même  plus  d'extension,  en  faisant  de  cette  déviation 
vers  le  côté  paralysé  un  signe  de  lésion  du  mésocéphale. 

En  1875  encore,  Lépine  donne  la  loi  de  Prévost  comme  exacte,  et 
montre  qu'elle  peut  servir  à  diagnostiquer  le  côté  lésé  dans  l'apoplexie. 

Cependant  on  a  signalé  de  nombreuses  exceptions  à  cette  loi. 

Lépine  en  avait  lui-même  observé  deux  cas  ;  mais  il  y  avait  eu  inon- 
dation ventriculaire,  et  on  pouvait  attribuer  le  phénomène  à  l'irritation  pro- 
duite sur  l'autre  hémisphère.  L'explication  est  insuffisante  pour  tous  les 
cas. 

Brouardel  a  observé,  dit-il,  beaucoup  d'exceptions  à  la  loi  de  Prévost, 
et  Landouzy,  son  ancien  interne,  en  cite  un  certain  nombre  dans  sa  Thèse. 
Sur  33  cas  de  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux,  23  fois  le  sens  était 
conforme  à  la  loi  et  10  fois  il  était  opposé  *. 

Landouzy  propose  alors  une  nouvelle  explication,  basée  sur  les  connais- 
sances récentes  que  nous  avons  acquises  sur  les  centres  corticaux. 

Le  point  de  départ  du  phénomène  serait  dans  l'écorce  grise,  au  centre  de 
rotation  de  la  tête  et  du  cou.  Dans  les  cas  conformes  à  la  règle  de  Prévost, 
il  y  aurait  excitation  de  ce  centre  rotateur  du  côté  de  la  lésion.  Dans  les 
faits  opposés,  il  y  aurait  destruction,  paralysie  de  ce  môme  centre,  et  alors 
la  rotation  se  ferait  par  l'action  antagoniste  du  centre  du  côté  opposé. 

Le  phénomène  serait  donc,  tantôt  un  phénomène  d'irritation,  tantôt  un 
phénomène  de  paralysie. 

Landouzy  cite  à  l'appui  de  cette  opinion  plusieurs  faits  remarquables,  et 
notamment  le  suivant  :  Un  sujet  a  une  lésion  cérébrale  à  gauche  ;  au  début, 
il  présente  de  l'épilepsie  hémiplégique  à  droite  :  c'est  évidemment  une  phase 
d'excitation  ;  à  ce  moment,  la  tête  est  tournée  à  gauche,  comme  le  veut  la 
loi  de  Prévost.  Un  peu  plus  tard,  les  membres,  qui  étaient  d'abord  convul- 
sés, deviennent  paralysés  ;  le  malade  ramène  sa  tête  et  la  tourne  d'une 
manière  permanente  à  droite  :  ce  sont  des  phénomènes  de  paralysie. 

Ces  résultats  très-remarquables  infirment  la  loi  de  Prévost  et  la  loi  de 
Desnos  :  toutes  les  lésions  de  l'hémisphère  n'entraînent  pas  la  rotation  vers 
l'hémisphère  lésé,  et  les  lésions  du  mésocéphale  ne  sont  pas  les  seules  à 
provoquer  la  rotation  vers  l'hémisphère  sain.  Les  lésions  de  l'écorce  grise 
peuvent  produire,  suivant  les  cas,  l'une  et  l'autre  rotation. 

Si  cette  nouvelle  théorie  se  vérifie,  la  déviation  conjuguée  ne  pourra  indi- 
quer le  côté  de  la  lésion  que  quand  on  saura  si  l'on  a  affaire  à  une  période 

1  Berahanit  a  récemment  publié  des  faits  exceptioaaels  Virchow's  (.-Irc/iiU., 
tom.  LXIX,  pag.  1.  —  Gaz.  méd.  1877,  pag.  20).  Il  conclut  que  la  seule  dévia- 
tion qui  puisse  avoir  nue  certaine  valeur  séméiologique  est  la  déviation  verticale, 
qui  indique  une  lésion  de  la  portion  des  hémisphères  cérébelleux  la  plus  voisine 
des  pédoncules.  Voy.  plus  loin  ce  qui  a  rapport  aux  tubercules  trijumeaux  et  aux 
pédoncules  cérébelleux. 
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d'excitation  ou  à  une  période  de  paralysie,  et,  quand  on  connaîtra  le  côté 
de  la  lésion,  elle  pourra  servir  à  diaynostiqer  la  nature  paralytique  oucon- 
vulsive  des  accidents  constatés. 

En  tout  cas,  la  portée  de  ces  faits  est  grande;  il  était  urgent  de  les  relater, 
tout  en  rappelant  que  cette  question  est  encore  à  l'étude  et  réclame  de 
nouvelles  recherches. 

Depuis  la  publication  de  notre  première  édition,  nous  avons  eu  l'occa- 
sion d'étudier  d'une  manière  toute  spéciale  la  déviation,  conjuguée  de  la 
tète  et  des  yeux.  Nous  devons  résumer  ici  les  résultats  auxquels  nous  som- 
mes arrivé,  résultats  d'autant  plus  vraisemblables  que  Landouzy  les  obte- 
nait de  son  côté,  à  peu  près  au  même  moment-. 

A.  La  loi  de  Prévost  et  Vulpian  ne  peut  plus  être  acceptée  sous  sa  forme 
absolue,  même  en  ce  qui  concerne  les  hémisphères.  Il  est  indispensable 
d'accepter  la  distinction  proposée  par  Landouzy  dans  sa  thèse  (1876),  en  dé- 
viation d'ordre  paralytique  et  déviation  d'ordre  convulsif,  le  sens  de  cette 
déviation  devant  être  inverse  dans  ces  deux  ordres  de  faits. 

Cela  posé,  dans  quel  sens  se  fait  la  déviation  quand  il  y  a  paralysie  et 
dans  quel  sens  quand  il  y  a  convulsion  ? 

Dans  sa  thèse,  Landouzy  pose  en  principe  que  la  déviation  s'opère  du  côté 
paralysé  quand  il  y  a  paralysie,  et  du  côté  de  la  lésion  quand  il  y  a  convul- 
sions. Il  exprime  cette  opinion  très-nettement  et  à  plusieurs  reprises,  et 
l'appuie  sur  des  observations. 

Les  faits  que  nous  avons  constatés  se  sont  trouvés  en  contradiction  abso- 
lue avec  cette  loi  de  Landouzy.  Nous  avons  alors  examiné  les  observations 
citées  par  Landouzy  dans  sa  thèse,  et  nous  avons  vu  qu'elles  disaient  préci- 
sément le  contraire  de  ce  qu'il  en  concluait.  Nous  avons  enfin  rassemblé 
un  assez  grand  nombre  d'autres  observations  et  nous  avons  conclu  à  la  loi 
suivante,  inverse  de  celle  de  Landouzy: 

Dan^  les  lésions  d^uti  hémisphère,  quand  il  y  a  déviation  conjuguée,  le 
malade  regarde  ses  membres  convulsés  sHl  y  a  excitation,  et  regarde  sa  lé- 
sion s'il  y  a  paralysie. 

Dans  des  recherches  postérieures  à  sa  thèse,  Landouzy  a  du  reste  com- 
plètement abandonné  ses  premières  opinions  et,  dans  son  dernier  travail,  il 
a  accepté  une  loi  tout  à  fait  conforme  à  la  nôtre.  —  Ce  fait  parait  donc  ac- 
quis en  clinique. 

Pratiquement,  on  retiendra  cette  règle  en  raisonnant  sur  l'oculo-motcur 

1  Notre  travail  a  été  lu  à  l'Académie  des  Sciences  et  Lettres  de  Montpellier,  le 
5  mai  1879.  Nous  en  communiquâmes  les  conclusions  à  M.  Landouzy,  qui  nous 
apprit  qu'il  avait  fait  une  communication  analogue  à  la  Société  Anatomique  de 
Paris,  le  18  avril  1879.  On  trouvera  notre  Mémoire  dans  le  Montpellier  médical 
(juin  1879),  et  celui  de  Landouzy  dans  le  Pro^rèi  merficai  (septembre  1879). 
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externe  comme  on  raisonne  sur  le  facial.  Quand  il  y  a  excitation,  les  traits 
sont  tirés  du  même  côté  que  les  membres  convulsés  ;  quand  il  y  a  paralysie, 
les  traits  sont  déviés  du  côté  opposé  aux  membres  paralysés. 

Cela  s'applique  aux  lésions  des  hémisphères.  Mais  quand  on  arrive  au 
mésocéphale,  à  partir  d'un  certain  point  (du reste  mal  défini),  le  sens  de  la 
déviation  change,  parce  que  les  effets  sur  l'oculo-moteur  externe  devien- 
nent directs. 

La  loi  de  Desnos  n'est  pas  plus  exacte  ici  que  la  loi  de  Prévost  :  il  faut 
toujours  distinguer  les  faits  d'excitation  et  les  faits  de  paralysie.  Seulement, 
le  principe  posé  pour  les  hémisphères  doit  être  renversé,  et  il  faut  dire  que 
le  malade  regarde  ses  membres  paralysés  s'il  y  a  paralysie,  et  sa  lésion 
s'il  y  a  excitation. 

Encore  ici  on  résoudra  pratiquement  la  question  en  raisonnant  pour 
l'oculo-moteur  externe  comme  on  raisonne  pour  le  facial. 

B.  J'ai  essayé  ensuite  de  déterminer  les  points  de  l'hémisphère  dont  les 
altérations  peuvent  entraîner  la  déviation  conjuguée.  C'est  une  question 
délicate  de  localisation  cérébrale,  sur  laquelle  on  ne  peut  se  prononcer 
encore  qu'avec  les  plus  grandes  réserves. 

Il  y  a  deux  régions  de  l'écorce  cérébrale  dont  l'excitation  électrique  en- 
traine (dans  les  expériences  de  Ferrier)  la  rotation  de  la  tête  et  des  yeux  du 
côté  opposé  à  l'excitation  (on  remarquera,  en  passant,  que  le  sens  de  cette 
déviation  expérimentale  est  conforme  à  notre  règle  clinique,  énoncée  plus 
haut) .  Ces  deux  régions  (voy.  fig.  2,  PI.  V)  sont  :  1°  le  pied  de  la  deuxième 
frontale  (centre  12)  ;  2"  la  circonvolution  qui  coiffe  la  scissure  de  Sylvius, 
les  deux  tiers  postérieurs  de  la  première  temporale  et  le  pli  courbe  (cen- 
tres 13,  13' et  14). 

Ferrier  tend  à  localiser  dans  la  première  de  ces  deux  régions  le  centre 
de  la  déviation  conjuguée.  Mais  il  ne  s'appuie  que  sur  un  seul  fait  de  Chouppe, 
que  nous  avons  montré  être  susceptible  d'une  autre  interprétation. 

L'analyse  des  faits  que  nous  avons  réunis  nous  a  conduit  au  contraire  à 
formuler  la  proposition  suivante  :  Quand  la  déviation  conjuguée  doit  être 
attribuée  à  une  lésion  corticale,  ^altération  siège  le  plus  souvent  dans  les 
circonvolutions  qui  coiffent  le  fond  de  la  scissure  de  Sylvius  et  le  pli  courbe 
[centreslS,  13'  et  14  de  Ferrier). 

Je  ne  veux  pas  dire  naturellement  que  ce  soit  là  le  seul  point  de  l'encé- 
phale dont  la  lésion  entraîne  la  rotation.  Comme  pour  les  centres  moteurs, 
tout  le  faisceau  de  fibres  blanches  qui  part  de  cette  région  et  va  au  pédon- 
cule en  passant  par  la  capsule  interne,  pourra,  quand  il  est  altéré,  donner 
lieu  au  même  phénomène. 

Landouzyest  également  arrivé,  de  son  côté,  à  une  localisation  du  centre 
rotateur  très-analogue  à  la  nôtre.  Il  le  place  en  effet  «  sur  le  pied  du  lobule 
pariétal  inférieur,  droit  et  gauche,  sur  cette  partie  qui  amorce  le  lobule 
pariétal  au  pied  de  la  circonvolution  pariétale  ascendante  (région  du  lobule 
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pariétal  inférieur  intermédiaire  aux  scissures  parallèle  et  sylvienne)  ». 
Pour  arriver  à  cette  conclusion,  Laudouzy  s'appuie  non-seulement  sur  les 
nécropsies,  mais  aussi  et  surtout  sur  les  associations  symptomatiques  de  la 
déviation  conjuguée  avec  les  troubles  faciaux,  épilepsie  ou  paralysie  fa- 
ciales. 

C.  Reste  à  déterminer  l'appareil  périphérique  par  lequel  s'exécute  la 
déviation  conjuguée,  les  nerfs  qui  sont  en  relation  avec  le  centre  rotateur 
pour  donner  naissance  à  ce  symptôme. 

Il  faut  distinguer,  à  ce  point  de  vue,  le  mouvement  des  yeux  et  le  mou- 
vement de  la  tête. 

a.  Pour  expliquer  la  déviation  conjuguée  des  deux  yeux  vers  le  même 
côté,  il  faut  admettre  une  paralysie  ou  une  convulsion  simultanée  du  droit 
externe  d'un  côté  et  du  droit  interne  de  l'autre,  c'est-à-dire  de  l'oculo- 
moteur  externe  d'un  côté  et  de  l'oculo-moteur  commun  (en  partie) ,  de 
l'autre.  —  On  peut  sortir  de  la  difficulté  en  admettant  l'hypothèse  sui- 
vante, proposée  par  Fovilleet  Gubler,  puis  par  Féréol,  et  exposée,  avec 
preuves  à  l'appui,  par  Graux  dans  sa  Thèse. 

Le  droit  interne  d'un  œil  ne  serait  pas  seulement  innervé  par  l'oculo- 
moteur  commun  de  ce  côté,  mais  aussi  par  l'oculo-moteur  externe  de  l'autre 
côté.  Dans  les  mouvements  synergiques  ou  conjugués  des  deux  yeux,  le 
droit  interne  agirait  comme  le  droit  externe  opposé  ,  tandis  que  dans  les 
mouvements  isolés  ou  convergents  le  droit  interne  obéirait  à  l'oculo-moteur 
commun. 

Cette  hypothèse  est  appuyée  sur  trois  ordres  de  preuves  :  les  preuves  cli- 
niques sont  tirées  surtout  des  faits,  signalés  par  Féréol,  dans  lesquels  le  droit 
interne  est  paralysé  pour  les  mouvements  isolés  et  conserve  au  contraire 
son  activité  pour  les  mouvements  associés  avec  le  droit  externe  du  côté 
opposé.  Au  point  de  vue  anatomique ,  le  faisceau  anastomotique  en  ques- 
tion a  été  vu  chez  le  chat  (Duval) .  Enfin  quelques  expériences  de  Laborde 
et  Graux  confirment  encore  le  fait  au  point  de  vue  physiologique. 

C'est  donc  le  moteur  oculaire  externe  (sixième  paire)  qui  serait  l'agent  de 
la  déviation  conjuguée  des  yeux  par  sa  double  action  sur  le  droit  externe 
du  même  côté  et  sur  le  droit  interne  du  côté  opposé. 

b.  Il  y  a  deux  ordres  de  muscles  susceptibles  de  faire  tourner  la  tête  : 
1.  un  groupe  (splénius,  grand  droit  postérieur,  petit  droit  postérieur,  grand 
oblique)  qui  fait  tourner  la  tête  de  son  côté  et  est  innervé  par  les  nerfs  cer- 
vicaux ;  2.  un  groupe  (sterno-cléido-mastoïdien  et  trapèze)  qui  fait  tourner 
la  tète  du  côté  opposé  et  est  innervé  par  les  nerfs  cervicaux  et  par  la  bran- 
che externe  du  spinal. 

Seulement,  le  sterno-cléido-mastoïdien  gauche  faisant  tourner  la  tête 
à  droite  et  les  lésions  irritatives  à  gauche  faisant  aussi  tourner  la  tête  à 
droite,  il  faut  admettre  que  l'action  du  centre  rotateur  sur  le  spinal  s'exerce 
d'une  manière  directe  et  non  croisée.  Ce  qui  est  une  anomalie. —  Déplus, 
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en  consultant  Le  schéma  de  Landouzy,  on  voit  que,  pour  expliquer  tous  les 
cas,  il  est  obligé  de  faire  décrire  au  spinal  gauche,  dans  l'intérieur  du  méso- 
céphale,  une  boucle  à  droite  avec  retour  ultérieur  à  gauche,  qui  paraît  être 
une  seconde  anomalie. 

La  question  est  difficile  et  non  résolue  encore.  Je  me  demande  s'il  n'y 
aurait  pas  entre  les  nerfs  cervicaux  gauches  et  le  spinal  droit  une  anasto- 
mose analogue  à  celle  dont  nous  parlions  tout  à  l'heure  pour  les  yeux,  de 
telle  sorte  que  la  rotation  de  la  tête  à  gauche  fût  la  résultante  de  l'action 
synergique  des  splénius,  grand  droit  postérieur,  etc.,  gauches,  et  du  sterno- 
cléido-mastoïdien  droit. 

C'est  une  pure  hypothèse  encore  gratuite,  mais  qui  pourrait  donner  lieu 
à  des  recherches  anatomiques  et  physiologiques  intéressantes. 

§  III.  Troubles  trophiques.  —  En  poursuivant  cette  revue  séméiolo- 
gique  des  symptômes  communs  à  toutes  les  lésions  en  foyer,  nous  rencon- 
trons les  troubles  trophiques,  qui  se  manifestent  assez  souvent  dans  les 
maladies  cérébrales. 

Le  type  des  lésions  trophiques  dans  les  maladies  cérébrales  est  l'eschare 
à  développement  rapide,  le  decubitus  acutus. 

Il  ne  faut  pas  confondre  cette  eschare  avec  celles  que  l'on  voit  se  déve- 
lopper chez  les  phthisiques,  les  cachectiques,  etc.,  après  un  décubitus  dorsal 
prolongé.  Ici,  le  développement  est  très-rapide.  La  pression  exercée  par  le 
corps  sur  la  fesse  n'a  qu'une  action  très-indirecte.  Charcot  a  vu  des  malades 
qui  étaient  maintenus  et  couchés  sur  le  côté  non  paralysé,  et  qui  cependant 
avaient  une  eschare  sur  la  fesse  du  côté  paralysé.  Ce  n'est  pas  le  contact 
des  urines  qui  peut  être  accusé  non  plus,  car  des  malades  sondés  nuit  et 
jour,  toutes  les  heures,  n'ont  pas  échappé  à  cette  complication. 

Il  faut  admettre  que  l'eschare  fessière  se  développe  par  suite  d'une  action 
directe  du  système  nerveux. 

Bright  avait  constaté  ces  eschares  dès  1831 ,  et  il  les  avait  môme  fait 
représenter  avec  des  modèles  de  cire.  Mais  le  fait  fut  négligé  après  lui. 
Piorry  et  Pfeuffer  étudient  les  eschares  de  la  fièvre  typhoïde.  C'est  Charcot 
qui  a  bien  décrit  ces  manifestations  des  maladies  cérébrales  en  1868,  dans 
un  Mémoire  des  Archives  de  Physiologie  qui  est  devenu  classique  '. 

Les  accidents  ne  se  développent  pas  sur  la  ligne  médiane,  comme  dans 
les  maladies  spinales,  mais  au  milieu  de  la  fesse  paralysée  (fig.  11)  . 

Quelques  jours,  d'autres  fois  même  quelques  heures  après  l'apoplexie, 
on  voit  apparaître  une  plaque  érythémateuse  rouge  violacée,  qui  disparaît 
sous  le  doigt  ;  quelquefois  il  y  a  tout  autour  un  gonflement  œdémateux, 
avec  infiltration  sanguine  des  parties  sous-jacentes.  Puis  il  se  forme  des 

*  Voy.  aussi  ses  Leçons  sur  les  Mal.  dusyst.  nerv.,  tom.  I. 
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bulles  contenant  un  liquide  citrin,  clair  ;  ces  bulles  se  crèvent,  et  tout  peut 
rentrer  dans  l'ordre  et  guérir.  Ou  bien  (c'est  le  cas  le  plus  fréquent)  l'épi- 
derme  se  fendille,  tombe,  et  laisse  à  nu  une  surface  rouge  vive.  L'escbare 
se  forme  alors. 


Fig.  11.  —  Eschare  de  la  fesse  du  coté  paralysé,  dans  un  cas  d'hémiplégie  con- 
sécutive à  lliémorrhagie.  —  a,  partie  mortifiée.  —  b ,  zone  érythémateuse. 


Plus  tard,, il  peut  se  faire  autour  de  cette  eschare  un  travail  complet  de 
réaction,  d'élimination  et  de  réparation.  Mais  c'est  rare. 

Les  accidents  que  l'on  voit  se  développer  sont  ceux  que  peuvent  en- 
traîner toutes  les  eschares  d'une  manière  générale.  C'est  d'abord  l'intoxi- 
cation putride  avec  sa  fièvre  rémittente  ;  ou  encore  l'infection  purulente 
avec  ses  abcès  métastatiques  ;  ou  bien  les  embolies  gangreneuses  déjà  signa- 
lées parFoville  bien  avant  les  travaux  de  Virchow  sur  l'embolie  sanguine, 
par  Charcot  et  Bail  ensuite  ;  ce  sont  les  embolies  pulmonaires  que  l'on  doit 
le  plus  redouter. 

Par  sa  marche  naturelle,  du  reste,  l'escbare  s'étend  en  profondeur  ;  elle 
creuse,  met  divers  tissus  à  nu,  peut  ouvrir  des  artères,  même  des  articula- 
tions. Quelquefois  la  dénudation  peut  aller  jusqu'au  sacrum,  au  coccyx  ;  il 
peut  se  produire  des  pertes  de  substance  osseuse ,  le  ligament  sacro-coccy- 
gicn  être  détruit  et  la  communication  étabhe  avec  le  canal  vertébral.  Dans 
ce  cas  il  en  résulte,  toujours  suivant  Charcot,  ou  une  méningite  ascen- 
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daiite  purulente  simple,  ou  une  méningite  ascendante  ichoreuse  :  un  liquide 
puriforme,  grisâtre,  imbibe  alors  les  méninges  sur  toute  la  hauteur,  jusqu'à 
la  base  de  l'encéphale. 

Le  pronostic  de  l'eschare  fessière  est  toujours  grave,  à  tel  point  qu'on  a 
pu  l'appeler  avec  raison  decubitus  ominosusK 

C'est  un  phénomène  qui  appartient,  à  proprement  parler,  à  l'apoplexie, 
et  spécialement  au  début  de  l'apoplexie.  —  Il  peut  du  reste  être  produit  par 
toute  espèce  de  lésion  encéphalique,  comme  le  ramollissement,  l'hémorrha- 
gie,  les  tumeurs,  l'hémorrhagie  méningée,  etc. 

Nous  verrons  tout  à  l'heure  s'il  est  permis  d'aller  plus  loin  comme  locali- 
sation du  siège  de  la  lésion.  Mais  nous  devons  d'abord  étudier  les  autres 
troubles  trophiques,  et  notamment  les  arthropathies. 

Blum,  dans  sa  Thèse  d'agrégation  sur  les  arthropathies  d'origine  nerveuse, 
a  décrit,  d"après  Lasègue,  des  arthralgies  prémonitoires  de  l'hémiplégie.  Je 
ne  vois  là  rien  de  spécial,  ni  surtout  rien  detrophique.  Ce  sont  de  purs  phé- 
nomènes de  sensibilité  de  l'ordre  des  fourmillements,  douleurs,  etc. 

L'arthropathie  des  hémiplégiques,  qui  est  un  trouble  trophique  important, 
est  tout  autre  chose. 

Durand- Pardel,  Valleix,  Grisolle,  avaient  observé  des  douleurs  articu- 
laires survenant  chez  les  hémiplégiques  ;  Brown-Sequard  distingua  soi- 
gneusement ces  arthropathies  en  1861.  Mais  c'est  encore  Charcot  qui  en 
a  fait  l'étude  clinique  définitive  en  1868,  dans  les  Archives  de  Physiologie. 

Ce  n'est  pas  là  un  phénomène  de  début,  comme  l'eschare  fessière;  c'est 
un  symptôme  qui  se  développe  quelques  semaines  après  le  début,  au 
commencement  de  la  période  des  accidents  tardifs,  des  contractures  perma- 
nentes. 

Sans  cause  appréciable,  le  malade  se  plaint  de  douleurs  vives  dans  les 
membres  paralysés,  surtout  aux  articulations  ;  les  mouvements  de  l'articu- 
lation lui  arrachent  des  cris.  Puis  il  y  a  tuméfaction  autour  de  la  jointure, 
la  peau  est  rouge,  et  du  liquide  est  épanché  dans  la  synoviale. 

Quelquefois  on  peut  constater  tous  les  phénomènes  du  vrai  rhumatisme 
aigu;  d'autres  fois  c'est  simplement  subaigu  ;  il  n'y  a  qu'une  douleur  obscure 
dans  les  mouvements.  Enfin,  dans  certains  casa  forme  latente,  on  ne  con- 
state l'arthrite  qu'à  l'autopsie. 

C'est  l'articulation  de  l'épaule  qui  est  le  plus  souvent  atteinte.  Puis,  mais 
avec  beaucoup  moins  de  fréquence,  viennent  le  coude,  le  poignet,  les  petites 
articulations  des  doigts,  et  enfin  le  genou,  beaucoup  plus  rarement  encore. 

Anatomiquement,  il  y  a  là  une  synovite  aiguë  ou  subaiguë,  végétante.  On 
trouve  une  injection  vive,  une  tuméfaction  villeuse  et  une  synoviale  bour- 
souflée, souvent  épaissie.  Les  cartilages  sont  gris.  Il  y  a  multiplication 

1  On  a  cependant  cité  des  cas  de  guérison  avec  eschare  fessière.  Mais  ces  cas 
restent  l'exception.  Voy.  Dieulafoy,  Bouchard,  in  Gaz.  hebd.,  1877. 
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nucléaire  des  éléments  de  la  séreuse,  augmentation  du  nombre  et  du  volume 
des  capillaires,  épanchement  intra-articuîaire  séro-fibrineux,  mêlé  de  leu- 
cocytes. L'inflammation  peut  être  étendue  aux  gaines  synoviales  voisines. 

Cette  arthrite  peut  guérir,  s'atténuer  tout  au  moins,  et  ne  laisser  après 
elle  que  des  craquements  articulaires. 

Il  faut  se  garder  de  confondre  cliniquement  ces  accidents  avec  de  vraies 
manifestations  rhumatismales. 

Le  développement  de  ces  arthropathies  n'est  pas  lié  à  l'inertie  fonction- 
nelle ni  au  repos  prolongé,  car  on  les  voit  se  produire  dans  dee  cas  où  la 
paralysie  est  très-incomplète  et  permet  encore  beaucoup  de  mouvements. — 
On  ne  doit  pas  les  rattacher  non  plus  à  la  sclérose  descendante  de  la  moelle, 
car  on  les  a  observées  dans  les  hémiplégies  flasques. 

Hitzig  a  voulu,  en  1870,  considérer  toutes  ces  arthropathies  comme  des 
arthrites  traumatiques.  Voici  le  raisonnement  qu'il  fait  pour  l'épaule  (siège 
en  effet  le  plus  fréquent  de  ces  lésions)  :  Les  muscles  péri-articulaires  con- 
stituent de  véritables  ligaments  actifs  de  l'articulation  ;  la  paralysie  les  relâ- 
che, d'où  une  subluxation  paralytique  de  la  tête  de  l'humérus,  qui  se  met  à 
cheval  sur  le  bord  de  la  cavité  glénoïde.  La  moindre  des  causes  étrangères 
produit  alors  l'arthrite.  Ainsi,  quand  le  malade  s'appuie  sur  ce  bras  pour  se 
lever  du  lit,  cela  peut  suffire.  Il  n'y  a  là  que  des  arthrites  traumatiques. 

Cette  hypothèse  de  Hitzig  n'est  d'abord  pas  applicable  aux  autres  articu- 
lations, qui,  quoique  plus  rarement  que  l'épaule,  peuvent  aussi  être  atteintes. 
De  plus,  même  en  ce  qui  concerne  l'épaule,  c'est  une  hypothèse  gratuite. 
On  peut  constater  directement  l'absence  de  subluxation,  et  trouver  aussi  des 
arthropathies  chez  des  malades  qui  n'ont  jamais  quitté  leur  lit. 

La  vraie  cause  est  une  action  du  système  nerveux  ;  c'est  là  un  trouble 
trophique  véritable  ;  nous  en  retrouverons  de  semblables  dans  les  maladies 
de  la  moelle. 

Ce  symptôme  n'a  pas  du  tout  la  valeur  pronostique  grave  que  nous  avons 
assignée  à  l'eschare  fessière. 

Au  point  de  vue  du  diagnostic,  l'arthropathie  se  trouve  plus  souvent  dans 
le  ramollissement  que  dans  l'hémorrhagie  ;  cependant  on  ne  peut  pas  dire 
qu'elle  soit  liée  à  l'une  de  ces  deux  lésions  d'une  manière  exclusive. 

L'eschare  fessière  et  les  arthropatbies,  tels  sont  les  troubles  trophiques  le 
plus  souvent  observés.  Il  y  en  a  maintenant  quelques  autres,  moius  fré- 
quents et  moins  bien  caractérisés,  dont  nous  devons  dire  quelques  mots, 
comme  le  zona. 

On  sait  qu'il  ne  faut  pas  restreindre  l'idée  do  zoiiii  à  hi  dcrni-cciiiturc 
classique,  qui  est  le  zona  thoracique.  On  appelle  zona  une  éruption  vési- 
culeuse  dessinant  un  nerf  à  l'extérieur. 

Duncan  a  observé,  chez  une  femme  hémiplégique,  un  zona  sur  la  cuisse 
paralysée,  qui  apparut  comme  la  paralysie  et  disparut  comme  elle. 
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Payne  parle  d'un  enfant  hémiplégique  qui  présenta  un  zona  du  crural 
antérieur  sur  la  cuisse  paralysée,  trois  jours  après  le  début  de  la  paralysie. 

Charcot,  qui  rapporte  ces  deux  faits  et  ajoute  qu'on  pourrait  en  citer  d'au- 
tres, ne  leur  reconnaît  pas  du  reste  une  valeur  absolue  :  ils  sont  relatés  avec 
trop  peu  de  détails.  Pour  montrer  comment  les  erreurs  sont  possibles  dans 
ce  genre  d'appréciation,  Charcot  cite  un  cas  dans  lequel  il  y  eut,  chez  un 
hémiplégique  et  à  la  jambe  paralysée,  un  zona  de  la  branche  cutanée  péro- 
nière,  et  chez  lequel  ce  n'était  qu'une  coïncidence,  car  on  trouva  deux  causes 
distinctes,  deux  embolies,  sous  la  dépendance  d'une  endocardite  ulcéreuse. 

C'est  donc  un  point  encore  à  l'étude  et  qui  n'est  pas  complètement  élu- 
cidé. 

Disons  enfin  un  mot  de  la  valeur  séméiologique  de  tous  ces  troubles 
trophiques,  au  point  de  vue  du  diagnostic  du  siège  de  la  lésion. 

Ces  troubles  ont  d'abord  une  certaine  valeur  pour  établir  le  siège  céré- 
bral de  la  lésion.  Nous  verrons  en  effet  les  caractères  différents  que  présen- 
tent les  troubles  trophiques  quand  ils  sont  d'origine  spinale  ou  périphé- 
rique. 

En  second  lieu,  ils  peuvent  servir  à  déterminer  le  côté  de  la  lésion,  puis- 
que l'eschare  ou  les  arthropathies  sont  toujours  croisées. 

Peut-on  aller  plus  loia  ?  Peut-on  dire  qu'il  y  ait  dans  l'encéphale  un 
siège  spécial  qui  corresponde  plus  particulièrement  aux  troubles  trophiques? 
Je  ne  le  crois  pas.  Mais  je  n'en  dois  pas  moins  dire  un  mot  des  proposi- 
tions récemment  avancées  par  Joffroy. 

Joffroy  a  recueilli  quatre  faits  de  lésion  cérébrale  ayant  entraîné  une 
eschare  fessière  rapide  :  trois  cas  de  ramolhssement  et  un  de  paralysie  gé- 
nérale. Dans  les  quatre  cas,  les  eschares  étaient  devenues  très-larges  et 
très-profondes.  Dans  les  trois  premiers,  le  ramollissement  siégeait  dans  les 
lobes  postérieurs,  et  dans  le  cas  de  paralysie  générale  les  lésions  étaient 
surtout  étendues  au  niveau  des  lobes  postérieurs. 

Partant  de  là,  Joffroy  tend  à  admettre  dans  les  lobes  postérieurs  des  es- 
pèces de  centres  trophiques  analogues  aux  centres  moteurs  des  lobes  an- 
téro-moyens.  Il  fait  remarquer  le  voisinage  topographique  qu'il  y  a  dans  la 
moelle,  entre  les  centres  trophiques  et  les  centres  sensitifs,  voisinage  qui  se 
retrouverait  ici.  Il  admet  aussi  que  la  couche  optique,  au  moins  dans  sa 
partie  postérieure,  fait  partie  de  cette  région  centrale  trophique. 

Cette  conclusion  me  paraît  prématurée.  Charcot  et  d'autres  ont  observé 
des  faits  de  locahsation  très-variée  avec  des  troubles  trophiques  ,  et  par 
suite  il  faut  entièrement  réserver  son  adhésion  à  ces  résultats,  que  l'expé- 
rience clinique  ultérieure  a  besoin  de  contrôler  ♦. 

§  IV.    Troubles  ciRGUL.4.TomEs  et  sécrétoires.  —  J'arrive  aux 

1  Voy.  la  Thèse  d'rgrcg.  d'Arnozau,  pag.  145.  Paris,  18S0. 
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troubles  circulatoires  et  sécrétoires  i  que  l'on  peut  rencontrer  dans  les  ma- 
ladies cérébrales.  C'est  là  encore  un  point  qu'il  faut  connaître,  ne  fût-ce 
que  pour  ne  pas  s'illusionner  sur  la  valeur  séméiologique  de  ces  signes, 
quand  on  les  rencontre. 

Dès  1839,  Nasse  avait  montré  l'influence  des  lésions  de  la  moelle  sur 
les  vaso-moteurs  du  corps.  L'expérience  fut  reprise  et  confirmée  par  Scbiff, 
Brown-Sequard,  etc.  Nous  y  reviendrons  plus  tard  en  ce  qui  concerne  la 
moelle;  nous  n'avons  à  parler  ici  que  de  l'encéphale. 

En  1853  ,  Vulpian  et  Pbilippeaux  avaient  montré  que  l'hémi-sectioa 
du  bulbe  détermine  réchauffement  du  membre  correspondant  à  la  lésion. 
Brown-Sequard  et  Schiff  prouvèrent  aussi  que  cette  hémi-section  entraîne 
la  dilatation  des  vaisseaux  de  toute  une  moitié  du  corps,  du  même  côté  que 
la  lésion. 

Schiff  démontra  ensuite  que  les  lésions  delà  protubérance  n'ont  pas  d'ac- 
tion sur  la  circulation,  et  on  admit  qu'il  y  avait  une  partie  des  centres  ner- 
veux qui  influençait  seule  la  circulation ,  et  que  cette  partie  comprenait  la 
moelle  et  le  bulbe,  jusqu'à  l'union  du  bulbe  et  de  la  protubérance. 

Cette  conclusion  physiologique  avait  une  certaine  importance  clinique 
pour  la  détermination  du  siège  de  la  lésion;  quand  on  constatait  des  trou- 
bles circulatoires,  on  pensait  à  une  lésion  du  bulbe  ou  de  la  moelle. 

Les  physiologistes  ont  déterminé  des  troubles  circulatoires,  non-seu- 
lement dans  la  peau  des  membres,  mais  aussi  dans  les  viscères  abdominaux. 
Schiff  constata  ces  phénomènes  de  stase  sanguine,  ecchymose,  etc.,  sur  la 
muqueuse  de  l'estomac,  en  1844.  Le  fait  fut  vérifié  par  tous  les  physiolo- 
gistes et  retrouvé  sur  divers  organes  :  l'intestin,  le  poumon,  les  reins,  la 
capsule  surrénale,  etc. 

Quant  au  siège  de  la  lésion  dans  ces  cas,  on  l'établissait  un  peu  en  avant 
du  précédent.  Schiff  admettait  que  la  région  atteinte  comprenait  les  pédon- 
cules cérébraux  et  même  les  couches  optiques. 

La  conclusion  de  la  physiologie  expérimentale  était  donc  formelle  et  fut 
admise  par  beaucoup  d'auteurs. 

La  clinique  vint  bientôt  redresser  cette  conclusion,  trop  exclusive  et 
erronée. 

Pour  constater  cliniquement  les  troubles  circulatoires  cutanés,  l'état  des 
vaso-moteurs,  un  des  moyens  simples  est  de  prendre  la  température  de  la 
peau.  Or  souvent,  dans  les  lésions  cérébrales  avec  hémiplégie,  la  tempé- 

^  ChdLrcot  ;  Leç.  citées.  — Vulpian;  Lee.  sur  les  vaso-moleurs ,  tom.  IL  — 
Lépiae;  Th.  d'agr.,  1875.  —  Ollivier;  Arch.  de  Médecine,  1873  et  1874.— 
Browa-Sequard  ;    Arch.   de  PliysioL,  1875,  ii°  6.   —Ollivier;    Gaz.  hebdomad., 

1875.  Arch.  de  Phijsiol.,    187G,  n"  1.—  Bochefontaiae  ;    Arch.    de  PlnjsioL, 

1876,  n"  2.  —  Euleaburg  et  Laadois;  Acad.  des  Se,  mars  1876.         Lancereaux  ; 
Th.  d'agrég.,  1869.  — Ebsteia;  Arch.  f.  klin.  Med. 
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rature  des  membres  paralysés  est  plus  élevée  par  paralysie   vaso-mo- 
trice. 

Longtemps  on  avait  cru  qu'il  n'y  avait  pas  de  différence  entre  la  tempé- 
rature des  deux  côtés,  et  que,  s'il  y  en  avait  une,  elle  serait  plutôt  au  pré- 
judice du  membre  paralysé,  à  cause  du  repos,  de  l'inertie,  etc.  Mais  depuis 
1850  environ,  on  a  observé  les  cboses  de  plus  près,  et  constaté  qu'au  con- 
traire c'est  le  côté  paralysé  qui  a  la  température  la  plus  élevée. 

En  second  lieu,  on  peut  apprécier  aussi  la  rougeur  plus  grande  des  mem- 
bres paralysés,  la  dilatation  plus  grande  des  vaisseaux.  Si  l'on  fait  une 
saignée  de  ce  côté,  le  sang  veineux  est  plus  rouge. 

Tous  ces  phénomènes,  faciles  à  constater  chez  le  vivant,  se  trouvent  être 
en  relation  avec  des  lésions  cérébrales  de  siège  très-varié,  avec  les  lésions 
des  hémisphères  tout  aussi  bien  qu'avec  les  lésions  du  bulbe  ou  de  la  protu- 
bérance. 

On  arrive  aux  mêmes  conclusions  par  l'examen  des  ecchymoses  que  l'on 
trouve  dans  les  autopsies  des  hémiplégiques,  et  que  Charcot  a  bien  étudiées 
en  1868.  Il  en  existe  sous  la  peau,  sous  le  péricràne,  aux  plèvres,  au 
péricarde,  dans  l'endocarde,  à  l'estomac,  etc. 

Ces  ecchymoses  se  rencontrent  encore  avec  des  sièges  très-variés  de  la 
lésion  dans  l'encéphale. 

En  1873,  Ollivier  a  étudié  les  apoplexies  pulmonaires  qui  se  développent 
quelquefois  chez  l'hémiplégique  du  côté  paralysé,  quelques  heures  ou  un  jour 
après  l'apoplexie  ;  il  y  a  de  la  congestion  ou  un  épanchement  sanguin,  une 
apoplexie  véritable. 

Dans  ces  cas,  on  a  trouvé  des  lésions  des  hémisphères  sans  participation 
aucune  du  bulbe  ni  de  la  protubérance. 

Le  même  observateur  est  arrivé,  l'année  suivante,  à  des  résultats  analo- 
gues pour  l'apoplexie  rénale. 

La  clinique  rectifiait  donc  les  conclusions  de  la  physiologie,  détruisait  les 
prétendues  localisations  de  lésions  dans  des  régions  déterminées,  et  montrait 
que  les  troubles  circulatoires  peuvent  se  produire  avec  des  lésions  céré- 
brales de  sièges  très-divers. 

Pendant  ce  temps,  du  reste,  les  physiologistes  avaient  complété  leurs 
expériences  et  modifié  leurs  conclusions. 

Vulpian  et  Carville  montrent  des  troubles  vaso-moteurs  dans  les  lésions 
expérimentales  des  hémisphères.  Ollivier,  à  propos  du  travail  clinique  cité 
plus  haut,  fait,  lui  aussi,  des  expériences  qui  le  conduisent  au  même  résultat. 
Tout  récemment,  Browu-Sequard  a  étudié  l'iidluence  de  la  substance 
grise  corticale  sur  la  circulation.  En  cautérisant  profondément  divers  points 
de  cette  écorce,  en  excitant  par  le  feu,  soit  la  peau  du  crâne,  soit  les 
méninges,  soit  les  circonvolutions,  il  a  produit  tous  les  phénomènes  de 
paralysie  du  grand  sympathique  du  côté  de  l'excitation. 

Tous  ces  faits  montrent,  au  nom  de  la  clinique  st  au  nom  de  la  physio- 
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logie,  que  les  troubles  vaso-moteurs  peuvent  être  produits  par  des  lésions 
de  n'importe  quelle  partie  de  l'encéphale. 

Déplaçant  le  point  de  départ  ultime  de  l'action  vaso-motrice,  et  le  pla- 
çant, non  plus  dans  le  mésocépliale,  mais  dans  l'écorce  grise,  les  physiolo- 
gistes devaient  chercher  à  localiser  le  centre  de  cette  action  dans  certaines 
parties  de  l'écorce.  C'est  la  tentative  qu'ont  faite  Lépine  et  Bochefontaine 
d'un  côté,  Eulenburget  Landois  de  l'autre. 

Eulenburg  et  Landois  ont  montré  que  la  destruction  de  certaines  régions 
corticales  antérieures  du  cerveau  est  suivie  d'une  augmentation  de  tempéra- 
ture très-considérahle  dans  les  extrémités  du  côté  opposé,  augmentation  qui 
peut  atteindre  5°  à  7°.  La  région  efficace,  calorifique,  est  située  autour  du 
sillon  de  Rolande,  dans  les  circonvolutions  ascendantes.  Les  régions  agis- 
sant sur  les  membres  antérieurs  et  sur  les  membres  postérieurs  seraient 
séparées.  L'effet  se  maintient  assez  longtemps  après  l'opération,  de  deux 
jours  à  plusieurs  semaines. 

L'excitation  électrique  de  la  même  région  produit  un  abaissement  de  tem- 
pérature très-faible  et  très-fugitif ,  de  0°,2à.  0°,6;  toujours  du  côté  opposé  i. 

Lépine  et  Bochefontaine  ont  constaté  que  la  faradisation  d'une  région 
analogue  à  la  précédente  produit  une  augmentation  sanguine  appréciée  à 
l'hémo-dynamomètre  et  une  diminution  dans  la  fréquence  du  pouls.  Cette 
action  s'exercerait  au  moins  en  grande  partie  par  les  nerfs  vagues  et  serait 
à  la  fois  directe  et  croisée,  l'action  croisée  étant  plus  forte  que  l'action 
directe. 

Ces  conclusions  ont  évidemment  besoin  de  nouvelles  expériences  phy- 
siologiques, et  surtout  de  vérifications  cliniques  ^. . 

L'état  de  la  sécrétion  urinaire  a  été  spécialement  étudié  dans  les  mala- 
dies cérébrales,  et  nous  verrons,  pour  certaines  de  ces  altérations,  une 
évolution  historique  analogue  à  la  précédente. 

On  s'est  d'abord  préoccupé  des  phosphates^  non  comme  signe  du  siège  de 
la  lésion,  mais  comme  signe  général  de  lésion  cérébrale,  à  cause  de  cer- 
taines vues  théoriques  sur  la  présence  du  phosphore  dans  le  tissu  nerveux. 
Les  Anglais  ont  particulièrement  insisté  sur  l'augmentation  des  phosphates 
urinaires  dans  les  maladies  cérébrales. 

Bence  Jones  note  cet  accroissement  dans  des  cas  d'encéphalite  spontanée 
ou  traumatique  ;  Sutherland  dans  des  paroxysmes  de  manie  aiguë  ;  Beale 
dans  les  périodes  aiguës  des  maladies  cérébrales.  Ce  dernier  suit  un  accrois- 
sement progressif  dan  s  un  cas  d'encéphalite  chronique,  etc. 

^  Hitzig  aurait  coiiOrœé  les  résultats  d'Eulcuburg  et  Landois;  Gaz.  inéd., 
no  32,  1876. 

2  Voy.  ce  que  nous  avons  dit  sur  les  Centimes  végétatifs  dans  nos  Localisât, 
dans  les  mal.  céréhr.,  3^  édit.,  1880,  pa^'.  135. 
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Ce  sont  là  des  faits  peu  concluants.  L'augmentation  des  phosphates  est 
toujours  constatée  dans  des  maladies  à  paroxysmes,  avec  agitation,  grands 
mouvements  musculaires.  L'élimination  des  phosphates  peut  être  due  à 
cela.  Hammond  a  constaté  qu'un  exercice  violent  produit  quelquefois  les 
mêmes  résultats. 

Du  reste,  ]Mendel  aurait  constaté  des  résultats  opposés  :  il  aurait  vu  les 
phosphates  diminuer  dans  les  maladies  cérébrales,  quand  on  comparait  le 
malade  à  un  sujet  sain  placé  dans  les  mêmes  conditions  d'alimentation*,  etc. 

Oe  sont  donc  là  des  troubles  urinaires  sur  lesquels  toute  conclusion 
serait  prématurée.  Nous  allons  en  trouver  d'autres  qui  ont  été  mieux  étu- 
diés. 

L'influence  du  système  nerveux  sur  la  production  de  Valbuminurie  est 
aujourd'hui  bien  connue.  Vulpian  a  montré  que  la  section  du  grand  splan- 
chnique  entraîne  l'albuminurie  par  le  rein  correspondant.  Si  l'on  cherche  à 
remonter  à  l'origine  centrale  de  cette  action  nerveuse,  on  connaît  depuis 
01.  Bernard  les  effets  de  la  piqûre  du  plancher  du  quatrième  ventricule. 
Schiff ,  Brown-Sequard,  ont  vérifié  ces  faits  et  étendu  la  région  dont  la 
lésion  produit  l'albuminurie.  Cette  région  comprendrait  le  pont  de  Varole, 
les  pédoncules,  etc.;  d'une  manière  générale,  le  mésocéphale. 

Les  faits  cliniques  furent  mis  en  parallèle  et  confirmèrent  les  conclu- 
sions des  physiologistes.  Gubler  cite  un  cas  dans  son  Mémoire  sur  l'hémi- 
plégie alterne  ;  Magnan,  Desnos,  Liouville,  etc.,  rapportent  des  faits  d'hé- 
morrhagie  de  la  protubérance  avec  albuminurie. 

La  conclusion  est  formelle  :  au  nom  de  la  clinique  et  de  la  physiologie 
expérimentale,  on  peut  dire  que  l'albuminurie  indique  une  lésion  du  mé- 
socéphale. 

OUivier,  étudiant  l'apoplexie  dès  le  début  des  accidents,  à  Ivry,  dans  un 
hospice  de  vieillards,  constate  que  ralbuminurie  est  beaucoup  plus  fréquente 
qu'on  ne  le  croit  et  peut  correspondre  à  des  lésions  cérébrales  siégeant  par- 
tout ailleurs  que  dans  le  mésocéphale.  Il  institue  des  expériences  dans  les- 
quelles il  produit  des  lésions  dans  les  hémisphères  chez  les  lapins,  et  déve- 
loppe ainsi  des  albuminuries,  quoique  le  mésocéphale  soit  intact. 

Il  renverse  ainsi  complètement  les  conclusions  obtenues. précédemment, 
et  conclut  que  l'albuminurie  se  présente  fréquemment  avec  des  lésions  de 
sièges  très-variés  ;  elle  apparaît  en  général  rapidement  après  l'attaque,  au 
moment  de  la  dépression  thermométrique  notée  par  Charcot,  Ce  serait  un 
signe  pronostique  fâcheux. 

On  est  arrivé  à  des  résultats  tout  à  fait  analogues  pour  la  polyurle. 

L'expérience  de  Cl.  Bernard  avait  montré  que  la  piqûre  du  plancher  du 
quatrième  ventricule  produit  ce  symptôme.  Et  les  cliniciens  vinrent  encore 
conOrmer  cette  localisation.  On  trouvera  dans  la  Thèse  de   Lancereaux, 

•  PotaiQ;  Mal.  du  cerveau  en  géiiiral,  ia  Diclionn.  cncycl. 
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dans  le  travail  d'Ebstein,  etc.,  des  faits  de  polyurie  avec  lésion  du  plancher 
du  quatrième  ventricule.  Et  on  acceptait  comme  loi  clinique  que  la  polyu- 
rie indique,  dans  les  maladies  cérébrales,  une  lésion  de  cette  région. 

Ollivier  a  renversé  complètement  cette  conclusion.  Etudiant  les  varia- 
tions de  la  quantité  d'urine  et  de  la  quantité  d'urée  après  l'hémorrhagie  cé- 
rébrale, il  a  montré  que  les  choses  se  passent  de  la  même  manière,  que  la 
lésion  siège  dans  les  hémisphères  ou  dans  le  mésocéphale. 

L'urine,  plus  ou  moins  foncée  d'abord,  se  décolore  bientôt  et  devient 
comme  de  l'eau  pure;  à  ce  moment,  il  y  a  polyurie.  Puis,  après  un  temps 
variable,  la  coloration  normale  reparaît  et  devient  même  plus  foncée.  — 
La  densité  suit  les  mêmes  variations  ;  elle  décroît,  puis  revient  à  la  normale 
et  la  dépasse.  —  L"urée  diminue  au  moment  de  la  polyurie,  puis  aug- 
mente. 

Les  variations  dans  la  quantité  d'urée  correspondent  aux  variations  de 
température  observées  par  Charcot  ;  l'élévation  thermique  serait  ainsi  une 
véritable  fièvre  avec  exagération  des  combustions.  —  Une  augmentation 
considérable  de  l'urée  excrétée  serait  du  reste  un  signe  pronostique  fâcheux. 

Quand  il  y  a  plusieurs  ictus  apoplectiques  successifs,  Ollivier  constate 
dans  la  courbe  de  l'urée  et  de  la  quantité  d'urine  des  oscillations  tout  à  fait 
analogues  à  celles  que  Charcot  a  notées  dans  la  courbe  thermique. 

Vous  voyez,  d'après  tout  cela,  qu'il  ne  suffit  pas  de  constater  de  l'albu- 
minurie ou  de  la  polyurie  (c'est  vrai  aussi  de  la  glycosurie),  chez  un  sujet 
atteint  de  maladie  cérébrale,  pour  diagnostiquer  que  la  lésion  siège  du  côté 
du  bulbe  ou  même  du  mésocéphale.  Ces  symptômes  ne  pourraient  avoir 
quelque  signification  que  s'ils  se  présentaient  avec  un  haut  degré  de  per- 
manence, dans  l'histoire,  par  exemple,  d"une  tumeur  cérébrale.  Et  encore, 
même  dans  ces  cas,  ne  faudrait-il  pas  en  exagérer  l'importance  séméiolo- 
gique. 

§  V.  Convulsions  et  contractures  précoces.  —  Nous  avons 
déjà  parlé  de  deux  formes  de  convulsions  à  locaUsation  assez  précise  : 
l'hémichorée  et  les  convulsions  dans  les  lésions  corticales.  Ici,  il  s'agit  des 
convulsions  et  des  contractures  qui  peuvent  d'une  manière  générale  se 
produire  dans  l'apoplexie. 

On  peut  dire  que  ce  phénomène  se  produit  tout  spécialement  quand  les 
méninges  sont  intéressées,  ou  bien  qu'il  y  a  pénétration  dans  les  ventricules, 
ou  encore  que  le  mésocéphale  est  atteint.  En  d'autres  termes,  il  faut  que  la 
lésion  soit  dans  le  voisinage  des  régions  motrices  de  l'encéphale  et  irrite 
ainsi,  soit  l'écorce  grise,  soit  le  corps  strié,  soit  la  protubérance,  les  pédon- 
cules et  le  bulbe. 

C'est  du  reste  un  signe  pronostique  extrêmement  grave,  et  qui  est  plus 
souvent  en  rapport  avec  l'hémorrhagie  qu'avec  le  ramollissement. 

On  a  proposé  différentes  théories,  dans  ces  derniers  temps,  pour   expii- 
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quer  les  contractures  précoces,  et  spécialement  leur  mode  de  production 
dans  les  hémorrhagies  ventriculaires  K 

On  avait  d'abord  admis  une  irritation  de  l'épendyme  par  le  sang 
épanché  ;  mais  comme  on  a  prouvé  que  cette  membrane  n'est  pas  excitable, 
Gallopain  a  repoussé  cette  manière  de  voir.  Il  remarque  que  les  hémorrha- 
gies de  la  couche  optique  produisent  souvent  des  contractures,  et  il  attribue 
alors  les  phénomènes  convulsifs  à  une  irritation  des  pédoncules  cérébraux, 
sans  que  la  présence  du  sang  dans  les  ventricules  intervienne  en  rien  dans 
la  production  du  phénomène. 

Pour  Cossy,  au  contraire,  c'est  l'épanchement  liquide  brusque  dans  les 
ventricules  qui,  en  distendant  et  comprimant  les  parois,  donne  lieu  aux 
troubles  convulsifs  en  irritant  les  parties  excito-motrices  sous-jacentes. 

Duret,  enfin,  considère  les  convulsions  comme  d'origine  réflexe.  Elles 
ont  pour  cause  immédiate,  dit-il,  l'irritation  de  l'expansion  pédonculaire, 
des  pédoncules  ou  des  corps  restiformes,  c'est-à-dire  des  parties  sensibles 
qui  avoisinent  le  foyer  pathologique. 

Nous  ne  nous  prononcerons  pas  entre  ces  différentes  opinions,  nous  con- 
tentant de  retenir  la  signification  diagnostique  de  ces  symptômes,  dont  la 
pathogénie  est  encore  obscure. 

Nous  pourrions  parler  ici  de  I'hyperexcitabilité  mécanique  des  mus- 
cles, qui  se  produit  quelquefois  dans  les  lésions  cérébrales,  et  qui  repré- 
sente un  état  convulsif  ou  spasmodique  restreint.  Mais  nous  préférons  réunir 
ce  signe  au  réflexe  tendineux  et  à  la  trépidation  épileptoîde  dans  une  étude 
d'ensemble  que  nous  ferons  à  propos  des  lésions  du  cordon  latéral  de  la 
moelle. 

CHAPITRE  VI. 

SÉMÉIOLOGIE  DE  QUELQUES  PARTIES  SPÉCIALES  DE  L 'ENCÉPHALE  ^. 

Nous  avons  étudié  la  séméiologie  de  quelques  parties  bien  connues  de 
l'encéphale,  comme  la  capsule  interne,  la  troisième  circonvolution  fron- 
tale, etc.  ;  nous  avons  ensuite  indiqué  la  valeur  séméiologique  de  quelques 
grands  symptômes  importants.  Il  nous  reste  à  faire  connaître  les  données 

1  Voy.  la  Revue  critique  de  Boiichaud,  in  Journ.  des  Se.  méd.  de  Lille,  1879, 
pag.  879. 

2  \u\pia.n  ;  Physiol.  du  syst.  yierveux.  —  Lépino -.  Th.  d'agrég.,  1875.  — 
Ziemssen;  ouvr.  cité.  —  Garville  et  Duret  ;  Mcm.  cité  à.QS  Arch.  de  Physiol. — 
Ferrier;  Mém.  trad.  par  Duret.  —  Poiucaré  ;  Leç.  sur  la  physiol.  du  système 
nerveux.  —  M.  Duval  ;  art.  Nerfs,  Syst.  nerveux,  in  Nouv.  Dictionn.  de  Méd.  et 
de  Chir.  prat.  —  Beaunis  ;  Traité  de  physiol. —  Nothnagel;  Topisehe  Diagnostik 
der  Gehirnkrankheiten.  Berlia,  1879. 
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acquises  sur  des  régions  moins  bien  connues,  comme  les  couches  optiques, 
les  corps  striés,  etc. 

Nous  ne  trouverons  pas  ici  des  conclusions  bien  précises  ni  bien  utiles. 
Mais  il  ne  faut  rien  négliger  ;  c'est  un  commencement  que  l'avenir  dévelop- 
pera certainement.  —  C'est  là  une  revue  de  physiologie  pathologique  dans 
laquelle  nous  aurons  plus  à  citer  qu'à  conclure. 

§  I.  Couches  optiques.  —  Les  couches  optiques,  leur  nom  l'indique, 
ont  paru  d'abord  avoir  des  rapports  très-intimes  avec  la  vision.  On  les 
considérait  comme  étant  l'aboutissant  des  bandelettes  optiques.  Plus  tard, 
on  les  dépossède  de  ce  rôle,  au  bénéfice  des  tubercules  quadrijumeaux. 
Vulpian  admit  que  les  lésions  de  cet  organe  n'ont  pas  d'influence  directe 
et  constante  sur  la  vision  ;  et  Galezowski,  analysant  62  cas  de  lésion  delà 
couche  optique,  ne  trouva  que  17  fois  l'amaurose,  d'où  il  conclut  à  l'ab- 
sence de  relation. 

Cette  opinion  est  peut-être  trop  absolue.  Dans  un  travail  récent',  Lus- 
sana  et  Lemoigne  admettent  que  l'écorce  blanche  superficielle  de  la  couche 
optique  aune  influence  positive  sur  la  vue,  tandis  que  la  substance  grise 
nucléaire  n'en  a  aucune. 

Après  avoir  étudié  et  critiqué  tous  les  faits  de  lésion  de  la  couche  opti- 
que, Nothnagel  dit,  dans  son  dernier  ouvrage,  que  les  troubles  de  la  vue 
peuvent  survenir  dans  la  lésion  du  tiers  postérieur  de  la  couche  optique;  il 
est  encore  impossible  de  dire  avec  certitude  si  c'est  une  ambl y opie  croisée 
ou  une  hémiopie  latérale  homonyme.  Mais  on  ne  doit  pas,  par  ces  seuls  trou- 
bles visuels,  diagnostiquer  sûrement  une  lésion  de  la  couche  optique,  puis- 
qu'ils se  rencontrent  avec  d'autres  localisations  (lobes  occipitaux,  tuber- 
cules quadrijuneaux,  bandelettes  optiques). 

D'autres  auteurs  ont  attribué  aux  couches  optiques  un  rôle  important 
dans  la  sensibilité. 

Pour  Toùd  et  Carpenter,  ce  serait  là  l'aboutissant  des  faisceaux  posté- 
rieurs de  la  moelle,  et  par  suite  le  siège  du  sensorium  commune.  Le  fait 
anatomique  est  en  lui-même  inexact,  et  Vulpian  a  démontré  que  les  lé- 
sions expérimentales  ou  cliniques  des  couches  optiques  n'affaiblissent  pas  la 
sensibilité. 

Luys  et  Fournie  ont  cependant  encore  admis  que  ces  ganglions  seraient 
les  centres  de  perception  simple  des  sensations  ;  leur  lésion  abolirait  la  sen- 
sibihté,  tout  en  conservant  les  mouvements.  Mais  Carville  et  Duret  ont  dis- 
cuté la  valeur  des  expériences  de  Fournie,  faites  avec  des  liquides  qui  diffu- 
sent, et  entraînant  chez  l'animal  des  convulsions  qui  rendent  l'examen  fort 
difficile. 

Nothnagel,  Ferrier,  admettent  comme  Vulpian  que  les  couches  optiques 

*  Arch.  de  Physiol,  n"  1,  1877. 
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n'ont  pas  d'action  sur  la  sensibilité  générale.  C'est  aussi  la  conclusion  de 
Lussana  et  Lemoigne. 

Pour  la  motilité,  les  anciens  admettaient  que  les  lésions  d'une  couche 
optique  entraînent  l'hémiplégie  du  coté  opposé,  plus  accusée  au  membre 
antérieur  qu'au  membre  postérieur.  Vulpian,  en  1866,  conteste  cette  pré- 
dominance de  la  paralysie  au  membre  antérieur,  du  moins  comme  carac- 
tère spécial  aux  lésions  delà  couche  optique;  mais  il  admet  l'hémiplégie. 

Les  expériences  récentes  sont  venues  modifier  ces  conclusions.  Nothna- 
gel  enlève  les  deux  couches  optiques  chez  un  lapin  :  pas  de  trouble  de  mo- 
tilité, et  l'animal  vit  encore  assez  longtemps.  Ferrier  électrise  les  couches 
optiques  et  ne  produit  aucune  contraction  musculaire. 

Ces  ganglions  ne  seraient  cependant  pas  sans  influence  sur  la  motilité, 
d'après  Meynert  et  Nothnagel.  Quand  on  enlève  une  couche  optique,  l'a- 
nimal reste  droit  sur  ses  pattes,  sans  paralysie  de  la  sensibilité  ni  de  la  mo- 
tilité; toutefois,  si  l'on  écarte  avec  précaution  la  patte  antérieure  opposée 
sans  lui  faire  perdre  l'équilibre,  l'animal  ne  la  ramène  pas. 

Pour  Nothnagel,  ni  les  fibres  sensitives  ni  les  fibres  motrices  directes 
ne  passeraient  par  la  couche  optique  ;  seulement  c'est  là  qu'arriveraient 
les  impressions  extérieures  pour  produire  les  mouvements  inconscients.  D'a- 
près Meynert,  la  couche  optique  recevrait  des  fibres  centripètes  ,  en- 
verrait aux  muscles  des  fibres  centrifuges,  et  serait  en  même  temps  mise  en 
relation  avec  l'écorce  grise  par  d'autres  fibres  centripètes. 

Une  excitation  partie  de  la  périphérie  va  à  la  couche  optique,  s'y  réfléchit 
et  produit  un  mouvement  inconscient  ;  en  même  temps  l'écorce  grise  est 
prévenue  et  garde  des  images  de  ces  mouvements;  ces  images  rendent 
ensuite  possible  la  reproduction  consciente  de  ces  mêmes  mouvements  ♦. 

A  l'appui  de  sa  manière  de  voir,  Meynert  rapporte  deux  faits  cliniques 
qui  nous  paraissent  trop  peu  concluants  pour  être  cités  ici.  Nous  remar- 
querons seulement,  dans  un  cas ,  une  action  croisée  sur  les  fléchisseurs  et 
directe  sur  les  extenseurs,  ce  qui  nous  conduit  aux  conclusions  de  Lussana 
et  Lemoigne. 

D'après  ces  derniers  expérimentateurs,  l'innervation  des  mouvements  de 
latéralité  des  membres  antérieurs  chez  les  mammifères  a  son  siège  dans  les 
couches  optiques.  La  lésion  d'un  de  ces  organes  paralyse  l'adduction  du 

1  Ces  mouvements  inconscients  sont  ce  que  les  Allemands  appellent  psychiscli- 
reflectorisch.  Nothnagel  cite  l'exemple  suivant  pour  en  faire  comprendre  la  nature. 
Dans  certaines  hémiplégies  faciales,  la  moitié  atteinte  de  la  face  ne  se  contracte 
pas  volontairement,  mais  se  contracte,  comme  le  côté  sain,  sous  l'influence  d'affec- 
tions psychiques,  par  exemple  dans  le  rire,  les  pleurs,  la  douleur.  Cette  double 
manière  de  se  comporter  peut  faire  supposer  une  double  source  d'innervation.  — 
Nothnagel  est  tenté  de  faire  passer  par  la  couche  optique  ces  incitations  incon- 
scientes ou  involontaires. 
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membre  antérieur  du  côté  opposé;  d'où  déviation  du  côté  correspondant  à 
la  lésion  et  mouvement  de  manège  chez  les  quadrupèdes. 

Aucun  autre  mouvement  n'est  altéré;  il  n'y  a  pas  d'hémiplégie.  L'animal 
marche  droit  si  on  le  soutient  par  des  planchettes  qui  empêchent  les  mou- 
vements de  latéralité  ou  si  l'on  enlève  les  deux  couches  optiques. 

Ottet  Wood  Field'  ont  conclu  de  récentes  expériences  que  les  couches 
optiques  constitueraient  un  centre  d'arrêt  pour  l'activité  des  sphincters 
(anal  et  vaginal)  et  aussi  pour  les  mouvements  péristaltiques  de  l'intestin. 

Ces  faits  ont  besoin  de  confirmation. 

§  II.  Corps  striés.  —  A-t-on  quelques  résultats  plus  précis  pour  les 
corps  striés? 

PourWillis,  c'était  le  sensorium  commune;  pour  Magendie,  le  centre 
d'une  action  rétropulsive  sur  la  locomotion  ;  pour  Chaussier,  le  point  de 
départ  des  nerfs  olfactifs;  pour  Saucerotte,  le  centre  des  mouvements  des 
membres  postérieurs;  pour  Tood  et  Carpenter,  c'étaient  les  organes  inci- 
tateurs  du  mouvement. 

Vulpian  discute  toutes  ces  opinions  et  conclut,  en  1866,  que  les  lésions 
du  corps  strié  produisent  l'hémiplégie,  sans  qu'on  puisse  rien  dire  de  plus. 

Plus  récemment,  Nothnagel  enlève  le  noyau  lenticulaire  :  alors  il  y  a 
une  déviation  des  deux  jambes  vers  le  côté  de  la  lésion  et  légère  courbure 
latérale  de  la  colonne  vertébrale  à  concavité  du  côté  de  la  lésion.  L'animal 
exécute  tous  les  mouvements. 

Il  détruit  les  deux  noyaux  :  l'animal  reste  sur  ses  pattes,  mais  ne  réagit 
pas;  il  reste  là,  stupide  et  somnolent,  sans  bouger,  sans  chercher  à  remuer. 
Il  n'y  a  pas  de  courbure  latérale  de  la  colonne.  Ou  prend  la  patte  de  devant 
doucement,  sans  lui  faire  perdre  l'équilibre;  on  peut  la  placer  dans  la  posi- 
tion la  plus  bizarre,  sur  le  cou  :  il  n'essaye  pas  de  la  retirer.  Ou  pince  la 
queue  :  alors  il  ramène  la  patte  et  fait  un  saut,  puis  redevient  immobile. 
Quelquefois  il  fait  plusieurs  sauts  de  suite,  jusqu'à  douze;  à  une  lumière 
vive,  la  pupille  se  contracte,  l'œil  se  ferme,  mais  l'animal  reste  immobile. 
Nothnagel  admet,  d'après  cela,  que  les  faisceaux  psycho-moteurs  passe- 
raient par  ce  noyau.  Après  sa  destruction,  il  reste  tous  les  mouvements 
inconscients  qui  ont  leur  centre  dans  la  couche  optique,  mais  point  de  mou- 
vements volontaires. 

De  plus,  il  y  a  un  point  du  corps  strié  que  Nothnagel  appelle  nodus 
cursorius.  Quand  on  le  pique,  l'animal  court  en  avant  jusqu'à  ce  qu'il  trouve 
un  obstacle. 

Quant  au  noyau  caudé,  lorsqu'on  le  détruit  avec  une  aiguille,  l'animal  ne 
bouge  pas  d'abord;  puis  il  saute  de  la  table,  court  de  ci,  de  là,  en  évitant  les 
obstacles.  —  Ce  noyau  serait  en  rapport  avec  ces  espèces  de  mouvements 


1  Genlralbl.  f.  Nervenh.,  1880,  pag.  6. 
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qui  S'exécutent  primitivement  par  la  volonté  et  continuent  ensuite  automati- 
quement, comme  la  course,  etc. 

Pour  Carville  et  Duret,  auxquels  nous  empruntons  ces  résultats  de 
Nothnagel,  ces  derniers  phénomènes  sont  des  symptômes  d'excitation  diffi- 
ciles à  localiser,  comme  on  en  produit  dans  la  lésion  de  plusieurs  régions 
cérébrales,  et  les  premiers  phénomènes  seraient  dus  à  l'atteinte  de  la  capsule 
interne. 

Par  l'électrisation  du  corps  strié  (noyau  caudé),  Ferrier  a  produit  un 
pleurosthotonos  très-intense  :  la  tête  touchait  la  queue,  les  muscles  de  la 
face  et  du  cou  étaient  contractures,  les  membres  antérieurs  et  postérieurs 
dans  la  flexion  forcée;  la  prédominance  des  fléchisseurs  sur  les  extenseurs 
était  toujours  très-accusée.  Tout  cessait  dès  qu'on  retirait  les  électrodes. 

Il  y  a  un  contraste  frappant  entre  ces  phénomènes  bruyants  et  le  silence 
moteur  qui  suit  l'électrisation  de  la  couche  optique. 

Oarville  et  Duret  ont  obtenu  les  mêmes  résultats  que  Ferrier.  C'est  un 
fait  qui  semblait  acquis  ;  mais  M.  Pitres  a  récemment  démontré  devant  la 
Société  de  Biologie  que  la  contracture  ne  se  produisait  pas  quand  l'excita- 
tion restait  limitée  au  noyau  caudé  et  avait  lieu  seulement  quand  elle  se 
propageait  jusqu'à  la  capsule  interne. 

Les  expérimentateurs  français  ont  enlevé  le  noyau  caudé  :  mouvement 
de  manège,  grande  faiblesse  du  côté  opposé  à  la  lésion ,  chutes  fréquentes 
sur  ce  côté.  Ils  concluent  à  l'impossibilité,  dans  ce  cas,  des  mouve- 
ments de  progression.  Mais  il  n'y  a  qu'une  seule  expérience  bien  réussie  ! 

On  admet  aujourd'hui,  d'une  manière  générale,  avec  Nothnagel,  que 
ce  les  foyers  destructifs  dans  le  corps  strié  peuvent  produire  une  paralysie 
croisée  motrice,  sensible  (?),  sensorielle  (?)  et  vaso-motrice  »,  et  que,  «si 
le  foyer  n'est  pas  trop  petit,  l'hémiplégie  motrice  est  la  règle  ». 

Mais  un  point  encore  incomplètement  élucidé  est  celui  de  savoir  si  ces 
hémiplégies  sont  ou  non  incurables  et  suivies  de  contractures. 

Voici  ce  que  j'ai  observé  dans  quatre  cas  récents.  Hémiplégie  guérie  dans 
les  deux  faits  suivants  :  1 .  Lésion  ayant  détruit  :  sur  la  coupe  frontale, 
presque  tout  le  noyau  lenticulaire,  la  capsule  externe  et  l'avant-mur  ;  tout 
le  noyau  lenticulaire,  la  capsule  et  l'avant-mur  sur  la  coupe  pédiculo-pa- 
riétale;  2.  Vaste  foyer  ayant  détruit  :  sur  la  coupe  frontale,  tout  le  noyau 
lenticulaire,  la  capsule  externe,  l'avant-mur,  et  une  partie  de  substance 
blanche  au-dessous  ;  tout  le  noyau  lenticulaire  sur  la  coupe  pariétale.  — 
Hémiplégie  permanente  dans  les  deux  faits  suivants:  1.  Lésion  ayant 
détruit,  sur  la  coupe  frontale,  le  noyau  caudé,  la  partie  supérieure  de  la 
couche  optique  et  la  substance  blanche  qui  les  séparait;  2.  Petit  foyer  ayant 
détruit  le  noyau  lenticulaire,  uniquement  au  niveau  de  la  coupe  pariétale. 
Ces  observations  (surtout  la  dernière)  montrent  la  réserve  qu'il  faut 
encore  garder  sur  cette  question  de  la  curabilité  de  l'hémiplégie  par  lésion 
du  corps  strié  seul. 
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Tous  les  auteurs  sont  d'accord  pour  reconnaître  qu'il  n'y  a  encore  aucun 
moyen  clinique  de  distinguer  les  lésions  du  noyau  caudé  et  les  lésions  du 
noyau  lenticulaire. 

§  III.  Tubercules  quadrijumeaux.  —  Les  tubercules  quadrijumeaux 
constituent  le  noyau  gris  d'origine  des  nerfs  optiques  ;  c'est  là  qu'aboutis- 
■sent  ces  nerfs  après  les  corps  genouillés. 

L'influence  de  ces  organes  sur  les  mouvements  de  l'iris  paraît  établie. 
Herbert  Mayo  aurait  montré  que  l'excitation  du  bout  central  du  nerf  optique 
coupé,  produit  le  rétrécissement  des  deux  pupilles.  Flourens  a  fait  voir 
ensuite  que  l'excitation  directe  des  tubercules  quadrijumeaux  produit  des 
mouvements  dans  l'iris  des  deux  côtés.  Certes,  quand  on  enlève  l'bémi- 
sphère  cérébral,  les  réflexes  de  l'iris  persistent,  quoique  la  vue  soit  suppri- 
mée, tant  que  les  tubercules  quadrijumeaux  existent.  Une  blessure  pro- 
fonde de  ces  tubercules  entraîne,  au  contraire,  la  paralysie  complète  de 
l'iris  à  la  lumière. 

Ces  organes  paraissent  aussi  avoir  une  action  sur  la  vue  ;  c'est  une  action 
surtout,  mais  non  exclusivement,  croisée  (Vulpian). 

Les  pbysiologistes  admettent  en  outre  une  action  sur  les  mouvements  de 
l'œil.  D'après  Adamiick,  l'excitation  du  tubercule  quadrijumeau  antérieur 
droit  produit  la  rotation  à  gaucbe  des  deux  yeux  ;  si  la  partie  antérieure  est 
seule  excitée,  les  lignes  de  regard  se  dirigent  horizontalement  ;  si  c'est  la 
partie  moyenne,  les  deux  lignes  de  regard  se  dirigent  en  haut,  et  la  pupille 
devient  plus  large  ;  si  l'excitation  porte  plus  en  arrière,  cette  position  s'unit 
avec  la  convergence  des  deux  yeux  ;  enfin,  si  la  partie  postérieure  est 
excitée,  la  convergence  augmente,  les  lignes  de  regard  se  dirigent  eu  bas, 
et  la  pupille  se  rétrécit  (Beaunis). 

Ferrier,  en  électrisantles  tubercules  quadrijumeaux,  a  développé  la  dilata- 
tion des  pupilles  et  en  plus  un  opistbotonos  intense,  La  production  de  ce 
dernier  fait  peut  bien  être  due  à  la  diffusion  du  courant  et  à  l'excitation  du 
pédoncule  cérébral. 

Les  cliniciens  sont  arrivés,  sur  certains  points,  aux  mêmes  conclusions 
que  les  physiologistes. 

Dans  plusieurs  faits  avec  destruction  des  tubercules  quadrijumeaux  des 
deux  côtés,  comme  celui  de  Pidoux  (1871),  il  y  avait  cécité  complète  et 
dilatation  des  pupilles. 

La  séméiologie  est  beaucoup  moins  nettement  analysée  pour  les  lésions 
unilatérales.  La  lésion  d'une  bandelette  optique  donne  l'IJémiopie  gauche 
ou  droite  dans  les  deux  yeux  ;  la  lésion  antérieure  ou  postérieure  du  chiasma 
produit  l'hémiopie  nasale  ou  temporale  dans  les  deux  yeux  ;  la  lésion  d'un 
hémisphère,  d'une  capsule  interne,  donne  au  contraire  l'amblyopie  croisée. 
Les  tubercules  quadrijumeaux  sont  là  entre  les  bandelettes  optiques  et  la 
capsule  interne  ;  d'où  l'idée  de  Charcot  qu'il  pourrait  bien  y  avoir  dans 
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cette  région  l'entre-croisement  complémentaire  des  fibres  qui  ont  échappé  à 
la  décussation  dans  le  chiasma. 

C'est  là  une  hypothèse  que  les  faits  peuvent  seuls  contrôler.  Charcot  ne 
cite  qu'un  cas  de  Bastian  dans  lequel  l'amblyopie  croisée  avait  été  produite 
par  la  lésion  unilatérale  des  tubercules  quadrijumeaux.  Ce  fait,  encore  uni- 
que, a  besoin  de  confirmation. 

Les  tubercules  quadrijumeaux  ont-ils  une  influence  sur  la  coordination 
des  mouvements  ? 

Flourens  a  montré  qu'à  la  suite  d'une  lésion  un  peu  profonde  d'un  seul 
tubercule,  les  oiseaux  se  mettent  à  tourner  sur  eux-mêmes  autour  de  leur 
axe  vertical  et  du  côté  de  la  blessure. 

Pour  Serres,  d'après  des  vivisections  et  quatre  observations  clini- 
ques, la  destruction  des  tubercules  donnerait  naissance  à  des  désordres  de 
tous  les  mouvements  qui  seraient  tout  à  fait  comparables  à  ceux  de  la  cho- 
rée  (Poincaré). 

Récemment,  Kohts  a  publié  un  fait  intéressant  de  lésion  limitée  aux  tu- 
bercules postérieurs  et  ayant  entraîné  une  ataxie  locomotrice.  Il  rapproche 
ce  fait  de  deux  analogues  de  Henoch  et  de  Steffen.  De  plus,  il  a  fait  des 
vivisections  qui,  avec  celles  de  Goltz,  confirment  cette  action  coordinatrice 
des  tubercules  quadrijumeaux*. 

Voici  quelques  conclusions  du  dernier  livre  de  Nothnagel,  relativement 
aux  tubercules  quadrijumeaux  : 

«...  D'après  les  observations  connues,  il  semble  que  les  symptômes 
soient  différents,  suivant  que  la  lésion  porte  sur  les  tubercules  antérieurs 
ou  postérieurs. 

L'altération  des  tubercules  antérieurs  entraîne  presque  toujours  (il  y  a 
des  exceptions)  la  diminution  de  la  vue  ou  la  cécité.  Mais  ce  symptôme 
est  très-équivoque...  Si  dans  une  amaurose  survenue  d'une  manière  aiguë 
(avec  défaut  de  réaction  des  pupilles) ,  il  y  a  d'autres  symptômes  d'un  foyer 
encéphalique,  et  si  en  même  temps  l'examen  ophthalmoscopique  est  négatif, 
on  doit  admettre  une  altération  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs. 

Dans  les  lésions  des  tubercules  postérieurs,  il  peut  y  avoir  (mais  ce 
n'est  pas  nécessaire) ,  une  paralysie  ou  une  parésie  (de  quelques  rameaux  ?) 
de  l'oculo-moteur  commun...  La  forme  et  la  disposition  de  la  paralysie  de 
Toculo-moteur  ont  plus  d'importance  que  la  présence  même  de  cette  paralysie. 
Une  lésion  bilatérale  de  certains  rameaux  analogues  fait  penser  aux  tuber- 
cules quadrijumeaux  avec  d'autant  plus  de  probabilité  qu'il  n'y  a  pas  en 
même  temps  de  paralysie  alterne  des  extrémités.  Cette  bilatéralité  de  l'ac- 
tion sur  l'oculo-moteur  paraît  s'observer  même  dans  les  lésions  unilatérales 
des  tubercules  quadrijumeaux. 


1  Rev.  des  Se.  méd.,  tom.  TX,  pag.  144. 
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On  ne  peut  rien  dire  de  précis  sur  l'état  des  pupilles  ;  pourtant  la  réac- 
tion semble  supprimée  dans  les  lésions  des  tubercules  antérieurs...  » 

Ajoutons  enfin  que,  dans  un  récent  travail^  qui  a  besoin  de  confirmation, 
Ott  et  Wood  Field  ont  attribué  aux  tubercules  quadrijumeaux  une  action 
d'arrêt  sur  la  sécrétion  sudorale. 

§  IV.  Pédoncules  cérébraux.  —  Les  pédoncules  cérébraux  contien- 
nent tous  les  conducteurs  qui  unissent  le  cerveau  à  la  périphérie  :  conduc- 
teurs de  la  motilité,  de  la  sensibilité  et  vaso-moteurs.  La  lésion  un  peu 
étendue  d'un  pédoncule  peut  donc  entraîner  une  hémiplégie  complète  por- 
tant sur  ces  trois  actions. 

Nous  avons  vu  que  l'intégrité  de  la  vue  et  de  l'odorat  (sens  supérieurs  ou 
cérébraux)  distingue  cette  hémiplégie  d'origine  pédonculaire  de  l'hémi- 
plégie tout  aussi  complète  qu'entraînent  les  lésions  de  la  capsule  interne. 

Quelquefois  la  paralysie,  tout  en  étant  complète,  peut  porter  d'une  ma- 
nière plus  accentuée,  soit  sur  la  sensibilité,  soit  sur  la  motilité.  Ces  parti- 
cularités pourraient,  d'après  Meynertet  Huguenin,  faire  préciser  le  siège 
de  la  lésion  :  les  conducteurs  centrifuges  moteurs  seraient  à  la  partie  interne 
du  pédoncule,  et  les  conducteurs  centripètes  sensitifs  à  la  partie  externe. 
Weber  a  observé  un  cas  dans  lequel  la  lésion  portait  sur  la  partie  interne 
et  avait  entraîné  en  effet  une  hémiplégie  motrice  complète  et  une  hémi- 
anesthésie  incomplète. 

Enfin,  d'autres  fois,  quand  la  lésion  est  considérable,  assez  étendue  et 
siégea  la  partie  interne,  l'oculo-moteur  commun  peut  être  atteint,  et  alors 
on  a  vu  une  forme  particulière  de  paralysie  alterne  tout  à  fait  caractéris- 
tique, portant  sur  les  membres  du  côté  opposé  à  la  lésion  et  sur  l'œil  du 
côté  de  la  lésion  ^. 

§  V.  Protubérance  annulaire.  —  Pour  la  protubérance  annulaire, 
nous  avons  déjà  indiqué  dans  l'hémiplégie  alterne  le  vrai  symptôme  impor- 
tant pour  cette  région.  En  dehors  de  cela,  il  n'y  a  rien  de  bien  absolu. 

La  paralysie  alterne  ne  se  produit  que  quand  la  lésion  siège  dans  la  région 
postérieure  bulbaire  ;  l'hémiplégie  est  au  contraire  complète  et  croisée  si  la 
lésion  est  dans  la  région  antérieure  pédonculaire. 

Si  la  lésion  est  au  miUeu  sur  la  ligne  médiane,  il  peut  y  avoir  paralysie 
généralisée  aux  quatre  membres  ;  quelquefois,  mais  rarement,  on  a  observé 
de  la  paraplégie . 

1  GcntralU.  f:  Nervenh.,  1880,  7. 

2  Cette  paralysie  alterne  n'est  pas  absolument  pathognomoniquo.  «  On  ne  pourra 
l'attribuer  à  un  foyer  du  pédoncule  cérébral  que  si  elle  survient  complète  en  une 
fois  ;  si  elle  se  développe,  au  contraire,  graduellement,  elle  ne  prouve  pas  le  siège 
et  il  faut  invoquer  d'autres  éléments.  Dans  les  tumeurs,  l'oculo-moteur  du  côté 
opposé  peut  aussi  être  intéressé.»)  (Nothnagel.) 
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On  notera  encore,  dans  la  symptomatologie  de  la  protubérance,  la  fré- 
quence des  convulsions  et  des  contractures,  et  la  faiblesse  relative  des  trou- 
bles intellectuels.  Quand  la  lésion  est  intense,  l'ictus  est  très-grave  ;  il  en- 
traine rapidement  la  mort  au  milieu  de  phénomènes  convulsifs. 

On  peut  ajouter  les  considérations  suivantes,  d'après  Nothnagel. 

La  dysarthrie  et  l'anarthrie  se  rencontrent  plus  souvent  dans  les  foyers 
protubérantiels  qu'avec  toute  autre  localisation  (sauf  la  moelle  allongée)... 
Il  n'est  pas  encore  certain  que  la  paralysie  oculaire  conjuguée  (droit  externe 
du  côté  de  la  lésion  et  droit  interne  du  côté  opposé)  soit  caractéristique  pour 
les  foyers  du  pont  *. 

Les  anesthésies  sont  relativement  plus  fréquentes  dans  les  foyers  du 
pont  que  dans  ceux  du  cerveau  ;  pourtant  cet  élément  n'a  pas  grande  va- 
leur pour  le  diagnostic  dans  un  cas  donné  °. 

Les  troubles  de  la  déglutition  n'ont  qu'une  valeur  limitée  pour  le  diagnos- 
tic ;  ils  peuvent  l'aider,  mais  non  l'établir.  Il  en  est  de  même  des  troubles 
de  la  respiration  et  de  la  circulation. 

L'ataxie  survient  rarement  dans  les  foyers  du  pont  ;  pourtant  son  exis- 
tence, dans  un  cas  donné,  n'empêcherait  pas  le  diagnostic  de  ce  siège. 

On  a  noté,  dans  certains  faits,  divers  mouvements  involontaires  (rétropul- 
sion  ^,  oscillations  pendulaires  des  extrémités,  trismus,  etc.)  ;  ces  signes 
sont  sans  valeur  actuelle  pour  le  diagnostic. 

§  VI.  Cervelet.  —  La  séméiologie  du  cervelet  n'est  pas  encore  arrivée 
à  des  conclusions  bien  précises  '*. 

Uhémiplégie  a  été  considérée  comme  un  symptôme  des  lésions  du  cer- 
velet ;  pour  les  uns,  c'est  une  hémiplégie  croisée  ;  pour  les  autres,  une 
hémiplégie  directe. 

On  admet  aujourd'hui  que  l'hémiplégie  n'est  pas  produite  par  une  lésion 
du  cervelet  pure,  sans  action  de  voisinage  (ramollissement)  ;  l'hémiplégie 
est  au  contraire  produite  quand  une  lésion  volumineuse  (hémorrhagie, 
tumeurs)  comprime  les  parties  voisines,  comme  l'isthme.  ' 

1  D'après  Graux  (Th.  de  Paris,  1878),  la  paralysie  conjuguée  du  droit  externe 
d'un  côté  et  du  droit  interne  de  l'autre,  surtout  dans  le  cas  où  le  droit  interne  n'est 
paralysé  que  pour  les  mouvements  synergiques  bilatéraux,  permettrait  do  dia- 
gnostiquer presque  mathématiquement  une  lésion  du  noyau  de  la  sixième  paire, — 
Nous  croyons  cette  proposition  trop  absolue,  puisque  des  lésions  de  l'hémisphère 
peuvent  entraîner  cette  môme  déviation  conjuguée.  —  Voy.  plus  haut  (chap.  v)  ce 
qui  a  été  dit  de  la  Déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux. 

2  Voy.  le  travail  de  Gouty  dans  la  Gaz.  hebdomad.,  1877  et  1878,  et  la  Thèse 
de  Feuillet.  Paris,  1877. 

3  Penzoldt  ;  Rev.  des  Se.  méd.,  XIII,  528. 

''  Leven  et  Blachez  ;  article  Cervelet,  in  Dictionn.  encijcl.  —  Vulpian  ;  loc.  cit. 
—  Ferrier  ;  loc.  cit.,  et  livre  sur  le  Cerveau.  —_  Nothnagel  ;  loc.  cit. 
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Flourens  a  cependant  démontré  que  la  motilité  est  atteinte  d'une  certaine 
manière  :  quand  on  enlève  le  cervelet  à  un  animal,  par  couches  successives, 
il  devient  faible,  a  de  la  peine  à  se  tenir  ;  il  ne  se  tient  qn'en  multipliant  les 
points  d'appui,  en  s'appuyant  sur  les  ailes  et  sur  la  queue.  Il  ne  peut  pas 
progresser.  Il  peut  faire  encore  des  mouvements  isolés,  mais  il  ne  peut  pas 
les  coordonner  en  mouvements  combinés  pour  la  progression.  Flourens 
attribue,  d'après  cela,  au  cervelet,  une  sorte  de  pouvoir  coordinateur  des 
mouvements. 

Ces  faits-là  ont  été  constatés  par  tout  le  monde  ;  ils  peuvent  seulement 
être  interprétés  différemment.  Pour  certains  physiologistes,  comme  Leven, 
ce  seraient  des  phénomènes  d'entraînement.  Entraîné  de  ci,  de  là,  contre 
les  obstacles,  l'animal  ne  pourrait  garder  l'équilibre  ou  progresser  norma- 
lement. 

Cliniquement,  Duchenne  a  bien  étudié  le  malade  atteint  de  lésion  céré- 
belleuse. Au  lit,  il  a  une  force  musculaire  considérable,  exécute  tous  les 
mouvements  qu'il  veut,  etc.  Dès  qu'il  se  lève,  c'est  un  homme  ivre  :  il 
a  l'air  d'avoir  des  vertiges  et  de  chercher  son  équilibre  ;  sa  démarche  est 
saccadée;  il  trébuche  et  tombe  facilement.  C'est  là  un  tableau  bien  distinct 
de  celui  de  l'ataxique,  qui  lance  ses  jambes  tout  différemment. 

Quelquefois  le  malade  a  des  impulsions  irrésistibles,  une  tendance  au 
recul,  de  l'entraînement  latéral.  On  voit  que  c'est  un  ensemble  s ymptoma- 
tique  analogue  à  celui  que  présentent  les  animaux,  sauf  les  différences  qui 
tiennent  au  mode  spécial  de  progression  de  l'homme. 

Cette  action  du  cervelet  sur  la  coordination  musculaire  est  aujourd'hui 
très-généralement  admise. 

Ajoutons  seulement  que,  d'après  Nothnagel,  la  vacillation  cérébelleuse 
indique  une  intervention  fonctionnelle  du  lobe  moyen  (que  ce  soit  primiti- 
vement ou  secondairement).  Elle  peut,  au  contraire,  manquer  dans  des  alté- 
rations cérébelleuses  qui  siègent  dans  les  hémisphères. 

J'ai  observé  deux  faits  confirmant  cette  dernière  proposition  :  un  vaste 
foyer  dans  un  hémisphère  cérébelleux  n'avait  entraîné  pendant  la  vie,  chez 
l'un  des  malades,  aucun  phénomène  vertigineux  ou  ataxique;  tandis  que 
chez  l'autre*  un  affreux  état  vertigineux  correspondait  à  un  foyer  siégeant  à 
la  partie  antérieure  du  lobe  moyen  du  cervelet  (dans  ce  dernier  cas,  il  y 
avait  aussi  un  foyer  d'hémorrhagie  capillaire  au  niveau  de  la  partie  moyenne 
du  pédoncule  cérébelleux  moyen  à  droite). 

La  sensibilité  parait  intacte  dans  la  plupart  des  maladies  du  cervelet. 

LaPeyronnie,  Pourfour  du  Petit,  Dugès,  etc.,  avaient  admis  le  con- 
traire et  avaient  fait  du  cervelet  le  sensorium  commune^  en  le  considérant 
comme   le    prolongement  des  cordons   postérieurs.    Cette  théorie  a  été 

*  Obs.  XIII,  in  Localisât,  cérébr.,  3=6dit. ,  pag.  314. 
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reprise  plus  récemment  par  Lussana.  Elle  parait  actuellement  condamnée 
par  la  physiologie  et  par  la  pathologie. 

A  propos  de  la  sensibilité,  il  faut  parler  delà  céphalalgie,  qui  est  un  sym- 
ptôme courant  des  lésions  cérébelleuses.  On  se  rappelle  un  malade  mort 
récemment  à  l'Hôpital- Général,  et  chez  lequel  une  tumeur  du  cervelet  ne 
s'était  manifestée  pendant  la  vie  que  par  de  la  céphalalgie. 

Ce  symptôme  a  été  noté  58  fois  sur  100  cas.  Le  plus  souvent  la  douleur 
est  occipitale,  dans  un  quart  des  cas.  Quelquefois,  mais  plus  rarement,  elle 
est  frontale  ou  générale.  Souvent  elle  présente  une  fausse  intermittence. 

Les  troubles  de  la  vue  ont  une  grande  importance  clinique.  On  a  noté 
59  fois  sur  100  une  altération  quelconque  dans  l'appareil  visuel. 

Les  physiologistes  ont  constaté  déjà  depuis  longtemps,  non  pas  l'amblyo- 
pie  ou  la  cécité  après  les  lésions  du  cervelet,  mais  des  troubles  moteurs  de 
l'œil.  Récemment,  Ferrier  a  bien  mis  le  fait  en  lumière. 

Il  électrise  le  cervelet  :  il  ne  produit  rien  pour  la  sensibilité  ni  pour  la 
motilité;  l'animal  reste  debout,  mais  chancelant.  Si  on  l'excite  à  marcher, 
il  trébuche  et  tombe  souvent,  comme  s'il  était  ivre.  Quand  on  observe  les 
yeux,  on  constate  un  nystagmus  très-prononcé.  En  promenant  les  électro- 
des à  la  surface  du  cervelet,  on  produit  souvent  des  mouvements  dans  les 

yeux. 

Cliniquement,  on  a  souvent  noté  des  troubles  moteurs  oculaires  :  stra- 
bisme, rotation  convulsive  des  yeux,  nystagmus*;  souvent  aussi  dilatation 
et  immobilité  des  pupilles. 

Dans  d'autres  cas,  on  a  noté  de  l'amblyopie  ou  une  amaurose  avec  lésion 
du  fond  de  l'œil  (névrite  optique] .  Cela  est  dû  probablement  alors  au  voisi- 
nage des  pédoncules  cérébelleux  et  des  tubercules  quadrijumeaux. 

On  a  également  noté  des  troubles  d'accommodation.  Caton  a  insisté  sur 
ce  fait  dans  une  observation  récente  :  Si  le  malade,  étant  occupé  à  lire,  le- 
vait les  yeux  vers  un  nouvel  arrivant,  il  lui  semblait  que  celui-ci  fût  enve- 
loppé d'un  brouillard,  et  la  vision  ne  devenait  distincte  qu'au  bout  de  deux 
ou  trois  secondes  ^.  Ce  symptôme  ne  me  parait  pas  du  reste  avoir  grande 
signification. 

Plus  récemment,  MM.  Duval  et  Laborde^  ont  réalisé  des  faits  dans  les- 
quels il  y  a  déviation  (non  conjuguée)  des  yeux,  par  suite  d'une  lésion  expé- 
rimentale du  cervelet  et  des  fibres  cérébelleuses. 

Les  variétés  observées  de  déviations  asynergiques  peuvent  être  rame- 
nées aux  trois  formes  principales  suivantes  : 

1.  Révulsion  double  des  globes  oculaires  en  haut  d'un  côté,  en  bas  de 
l'autre. 

<  Dans  le  fait  de  lésion  cérébelleuse  que  nous  avons  publié  et  que  nous  avons 
rappelé  plus  haut,  le  nystagmus  avait  été  extrèmemeat  intense. 

2  Rev.  des  Se.  méd.,  tom.  VIII,  n»  1. 

3  Journ.  de  l'AnaL  et  de  la  Physiol,  1879  et  1880. 
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Il  y  a  presque  toujours  en  ce  cas  et  en  même  temps  giration  de  l'ammal 
sur  l'axe  ou  roulement. 

2.  Entraînement  simultané  d'un  œil  en  haut  et  en  dedans^  de  l'autre  eii 
bas  et  en  dehors. 

3.  Entrainement  des  deux  yeux  en  dehors,  tantôt  en  dehors  et  en  haut, 
tantôt  en  dehors  et  en  bas. 

Ce  qui  caractérise  spécialement  la  déviation  dans  tous  ces  cas,  c'est  qu'elle 
est  oujours  asynergique,  c'est-à-dire  qu'il  y  a  dissociation  constante  dans 
les  mouvements  des  deux  yeux,  ceux-ci  étant  en  sens  contraire  ou  en  stra- 
bisme divergent  double  *. 

Pour  Voiùïe,  Luys  a  noté  la  surdité  9  fois  sur  100  cas,  peut-être  par 
compression  des  origines  de  l'auditif. 

Symptômes  communs  dans  les  affections  cérébrales  ou  méningiennes,  les 
vomissements  sont  beaucoup  plus  fréquents  dans  la  pathologie  du  cervelet. 
Ils  se  présenteraient  dans  un  tiers  des  cas.  Quelquefois  ils  surviennent  par 
accès  avec  la  céphalalgie  ;  d'autres  fois  ils  sont  continus  ;  ils  peuvent  même 
devenir  intolérables  et  incoercibles,  comme  dans  la  grossesse. 

La  physiologie  pathologique  du  phénomène  est  du  reste  difficile  à  indi- 
quer ;  il  n'y  a  rien  à  retenir  de  l'hypothèse  de  Willis,  qui  voulait  que  le  cer- 
velet présidât  aux  fonctions  organiques. 

La  mort  subite  a  été  très-souvent  notée  dans  les  maladies  du  cervelet.  Oe 
fut  la  terminaison  du  fait  dont  je  parlais  tout  à  l'heure.  Luys  l'a  observée 
dans  un  quart  des  cas^. 

Dans  les  expériences,  la  survie  des  animaux  est  très-différente,  suivant 
qu'on  touche  ou  non  à  la  moelle  allongée.  Il  est  probable  que  le  voisi- 
nage de  cet  organe  doit  intervenir  aussi  chniquement  dans  les  faits  observés. 

Tels  sont  les  grands  traits,  encore  bien  indécis,  de  la  séméiologie  céré- 
belleuse. 

Vous  savez  que  Gall  faisait  du  cervelet  le  centre  des  instincts  sexuels. 
Mais  la  physiologie  et  la  clinique  n'ont  pas  vérifié  cette  hypothèse.  Flourens 
a  vu  un  coq  conserver  l'instinct  de  la  propagation  après  l'extirpation  du 
cervelet.  Chez  l'homme,  on  a  vu  aussi  des  atrophies  de  cet  organe  n'entraî- 
ner aucun  trouble  de  ce  côté.  Martineau  a  bien  cité  un  cas  d'érotisme 
remarquable  chez  un  homme  de  60  ans,  dont  le  cervelet  était  malade.  Mais 
c'est  là  un  fait  exceptionnel  et  sans  valeur  séméiologique, 

§  VII. —  Pédoncules  cérébelleux.  —  Un  récent  travail  de  Oursch- 
mann  m'engage  à  dire  un  mot  de  la  séméiologie,  encore  bien  obscure,  des 
pédoncules  cérébelleux. 

Cet  auteur,  après  la  section  de  cet  organe,  voit  chaque  fois  l'animal 

*  A.  Robin  ;  Th.  d'agrég.,  1880,  pag.  57. 
Voy.  aussi  un  cas  de  Carmichael,  Rcv.  des  Se.  viéd.,  XIII,  535. 
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s'agiter  convulsivement,  tomber  sur  le  côté  de  la  lésion  et  ne  plus  se  relever 
jusqu'à  la  mort. 

Quand  on  le  couchait  sur  le  dos  ou  sur  le  ventre,  il  tournait  encore  dans 
le  même  sens,  vers  la  même  position.  Pas  de  mouvements  de  rotation,  mais 
tendance  continuelle  à  se  coucher  sur  le  côté  opéré.  La  rotation  proprement 
dite  et  la  déviation  des  yeux  survenaient  quand  on  intéressait  la  protubé- 
rance ou  le  cervelet. 

Il  a  ensuite  observé  un  fait  clinique  analogue.  Une  femme  tuberculeuse 
de  39  ans  se  plaint  de  vertiges,  de  céphalalgie,  puis  elle  présente  des  con- 
vulsions, et  enfin  se  couche  sur  le  côté  droit.  Si  on  la  place  sur  le  dos,  elle 
tourne  sur  le  côté  droit.  Il  n'y  a  pas  de  déviation  des  yeux.  A  l'autopsie, 
on  trouve  une  méningite  tuberculeuse  et  un  foyer  de  ramollissement  à 
droite,  dans  le  faisceau  commun  des  pédoncules  cérébelleux  antérieur  et 
postérieur*. 

Gouty  a  récemment  communiqué  à  la  Société  de  Biologie  l'observation 
d'un  homme  chez  qui  on  constata  la  destruction  du  pédoncule  cérébelleux 
inférieur  gauche.  Mais  le  malade  n'avait  pas  présenté  le  signe  indiqué  par 
Gurschmann.  Pendant  quelque  temps,  des  vomissements  furent  les  seuls 
symptômes  observés,  puis  on  nota  une  ataxie  toute  spéciale  des  mouve- 
ments, devenus  brusques  et  saccadés,  et  une  hémiplégie  incomplète  sans 
trouble  delà  sensibilité  ;  enfin,  1  "individu  succomba  à  une  méningite  tuber- 
culeuse*. 

D'après  Nothnagel,  il  n'y  aurait  de  caractéristique  pour  les  lésions  des 
pédoncules  cérébelleux  moyens  que  la  position  des  yeux,  observée  parNonat 
(œil  droit  regardant  en  bas  et  en  dehors  et  œil  gauche  en  haut  et  en  dedans), 
et  les  rotations  complètes  du  corps,  puisque  ces  signes  n'ont  été  encore,  cli- 
niquement  au  moins,  observés  dans  aucune  autre  localisation  cérébrale. — 
Le  simple  décubitus  latéral  forcé,  avec  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des 
yeux,  ne  prouverait  pas  (s'il  n'y  a  pas  d'autre  signe)  la  lésion  des  pédon- 
cules cérébelleux. —  La  rotation  se  fait  tantôt  vers  le  côté  sain,  tantôt  vers 
le  côté  malade,  sans  qu'on  connaisse  encore  la  cause  anatomique  de  ces 
variations'. 

^  Rev.  des  Se.  méd.,  tom.  III,  pag.  116. 

2  Soc.  deBiol.,  5  mai  1877. 

3  Weslphal,  Carpaai  et  DufTm  [Rev.  des  Se.  méd.,  XIII,  537)  ont  publié  de 
nouveaux  faits  de  lésion  du  pédoncule  cérébelleux  ;  mais  la  symptomatologie  n'est 
pas  assez  précise  pour  qu'on  puisse  en  tirer  quelque  nouvelle  conclusion. 


ARTICLE  Y. 

Encéphalites  et  Xurneurs  cérébrales. 


CHAPITRE  PREMIER. 

ENCÉPHALITES*. 

On  a  fait  autrefois  un  singulier  abus  du  mot  encéphalite.  On  attribuait 
à  l'inflammation  du  cerveau  bien  des  cas  de  ramollissement  qui  sont  dus  à 
des  oblitérations  vasculaires  ;  c'est  ce  qu'a  fait  l'École  clinique  française. 

Après  les  travaux  des  Allemands,  on  a  exagéré  en  sens  inverse,  à  tel 
point  qu'à  l'article  Pathologie  du  cerveau,  dans  le  Dictionnaire  encyclopé- 
dique, vous  ne  trouverez  pas  de  chapitre  pour  l'encéphalite. 

Cette  étude  est  cependant  nécessaire  ;  nous  l'essayerons  avec  le  travail  im- 
portant d'Hayem  (1868),  en  y  ajoutant  ce  qui  a  été  fait  depuis. 

Un  des  motifs  pour  lesquels  l'étude  et  surtout  l'étude  anatomique  de 
l'encéphalite  a  été  faite  si  tard,  est  l'ignorance  dans  laquelle  on  se  trouvait 
par  rapport  à  la  névroglie.  Connue  dans  la  moelle  depuis  Reuffel  en  1811, 
elle  n'est  admise  dans  le  cerveau  que  depuis  Virchow.  Or,  nous  verrons 
que  c'est  là  le  siège  principal  de  l'inflammation. 

Nous  reproduisons  ci-après  la  diyision  des  encéphalites  d'après  Hayem. 

Suivant  la  marche  et  l'aboutissant  de  l'inflammation,  on  distingue  trois 
espèces  d'encéphalite  :  suppurative,  aiguë  ;  hyperplastique,  subaiguë  ;  sclé- 
rosique,  chronique.  —  Cette  division  n'est  cependant  pas  absolue  :  il  y  a 
des  abcès  chroniques  et  des  poussées  aiguës  dans  l'encéphalite  hyperplastique. 

Chacune  de  ces  espèces  peut  être  primitive  ou  consécutive,  diffuse  ou 
circonscrite. 

L'encéphalite  suppurative  peut  être  primitive ,  mais  c'est  très-rare. 
Elle  se  développe  alors  sans  cause  connue,  appréciable. 

Le  plus  souvent  elle  est  secondaire.  Dans  ce  cas,  elle  se  développe  après 
les  traumatismes  de  la  tête.  Il  n'est  pas  nécessaire  que  les  os  soient  lésés  ; 
quelquefois  une  plaie  ou  une  contusion,  jugées  sans  gravité  au  début,  peu- 

1  Hayem;  Th.  Paris,  1868,  no  124.  —  Gornil  et  Ranvier;  Ilislol.  pathol.  — 
Jaccoud  et  Hallopeau  ;  art.  Encéphalite,  in  Nouv.  Diclionn.  de  Méd.  et  de  Ckir. 
pral.—  Iluguenin  ;  Ibid.,  in  Handb.  Ziemsscn. —  Rosenthal  et  Ilammond  ;  loc.  cil. 
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vent  développer  sourdement  un  abcès  intracrânien.  De  là,  la  nécessité 
de  toujours  réserver  son  pronostic  dans  les  chutes  sur  la  tête.  —  D'autres 
fois  l'encéphalite  succédera  à  une  maladie  des  os,  à  la  carie  du  rocher,  à 
des  ostéites,  des  périostites  du  crâne,  etc. 

Formes  et  Variétés  de  l'ENCÉPHALïTE  (d'après  Hayem). 


a  -3 


Q4   2P 


enkystée  (abcès)/  primitive  :  encéphalite  suppurée,  spontanée. 


non    enkystée 
(inliltralion 
purulente). 


limitée 


diffuse 


limitée 


diffuse 


consécutive  :  encéphalite  traumatique  suppurée, 
consécutive  aux  lésions  inflammatoires  des  os, 
des  sinus,  des  méninges. 

primitive  :  encéphalite  spontanée  subaiguë. 

consécutive  :  encéphalite  traumatique  non  suppu- 
rée, consécutive  aux  lésions  des  os,  des  ménin- 
ges (aux  tubercules  surtout). 

/  encéphalite  congénitale, 
sans  lésion  des  ) 

méninges         j  encéphalite  des  fièvres  et  des 


avec  lésion  des 


méninges 


primitive 


maladies  générales. 

méningo-encéphalite. 
méningite  tuberculeuse, 
paralysie  générale, 
alcoolisme. 


spontanée, 
sclérose     < 


à  foyers  disséminés, 
lobaire. 


consécutive 


aux  infarctus 

hémorrhagies 

tumeurs 

plaies 

abcès 

perles  de  substance 


eicatricielle 


primitive  :  sclérose  générale  ou   totale   (atrophie 
de  l'encéphale) 

consécutive  :  sclérose  diffuse  consécutive. 


Comment  se  développe  le  pus?  Hayem  l'a  étudié  par  la  clinique  et  par 
l'expérimentation. 

Chez  un  chien  ou  chez  un  cochon  d'Inde,  on  fait  une  ouverture  au  crâne; 
on  enfonce  un  trocart  à  hydrocèle  dans  le  cerveau,  et  par  là  on  injecte  une 
petite  quantité  d'iode  métallique,  de  bromure  de  potassium  ou  de  teinture 
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de  cantharides  ;  puis  on  fait  des  examens  à  diverses  époques  de  développe- 
ment de  la  lésion. 

D'abord  les  cellules  de  lanévroglie  se  gonflent,  les  noyaux  se  multiplient; 
les  éléments  des  parois  vasculaires  prolifèrent  aussi.  Tous  ces  éléments 
multipliés,  embryonnaires,  forment  les  globules  de  pus  au  centre  du  foyer. 

A  la  périphérie,  au  contraire,  ces  cellules  embryonnaires  se  développent 
en  corps  fibro-plastiques,  amènent  la  compression  et  le  tassement  des  élé- 
ments nerveux,  et  tendent  à  former  une  paroi  enkystée  à  l'abcès,  quand  le 
foyer  de  suppuration  est  circonscrit. 

Si  cette  membrane  limitante  ne  se  forme  pas,  le  pus  est  infiltré.  Il  peut 
y  avoir  abcès  et  infiltration. —  Dans  les  vieux  abcès,  le  pus  subit  la 
dégénérescence  caséeuse. 

Hayem  conclut  donc,  en  1868,  à  la  formation  des  globules  de  pus  par  la 
multiplication  des  éléments  de  la  névroglie  d'abord,  et  des  éléments  des 
parois  vasculaires  en  second  lieu. 

Depuis  lors,  les  travaux  de  Cohnbeim  sur  la  diapédèse  des  leucocytes  ont 
introduit  un  nouvel  élément  dans  la  production  des  éléments  embryonnaires 
de  l'encéphalite  :  ces  leucocytes  s'accumulent  dans  les  espaces  lymphatiques 
péri-vasculaires  et  dans  tout  le  système  lymphatique  péri-cellulaire. 

Que  deviennent,  au  milieu  de  ce  processus,  les  éléments  nerveux  eux- 
mêmes  ?  Ils  entrent  en  régression  et  subissent  la  dégénérescence  graisseuse. 
Il  est  généralement  admis  qu'ils  ne  participent  pas  à  l'inflammation,  à  la 
prolifération,  que  subissent  les  cellules  de  névroglie.  Cependant,  dans  ces 
derniers  temps,  quelques  auteurs  ont  avancé  le  contraire. 

Ainsi,  Tigges  admet  une  prolifération  des  noyaux  dans  les  cellules  gan- 
glionnaires, mais  c'est  là  un  fait  qu'il  ne  faut  accepter  encore  que  prudem- 
ment et  en  faisant  ses  réserves^ 

Au  point  de  vue  delà  symptomatologie,  nous  ne  parlerons  que  de  l'en- 
céphalite aiguë  suppurative  ;  l'abcès  une  fois  constitué,  l'abcès  chronique  a 
son  histoire  à  part,  qui  rentre  dans  celle  des  tumeurs. 

Les  variétés  cliaiques  sont  nombreuses. 

Dans  une  période  prodromique,  on  peut  observer  des  phénomènes  con- 
gestifs  :  céphalalgie,  vertiges,  éblouissements  ;  troubles  passagers  de  la 
motilité  ou  de  la  sensibilité.  Pour  la  motilité,  ce  sont  des  convulsions  pas- 
sagères, des  contractures,  du  strabisme  ;  pour  la  sensibilité,  des  fourmille- 
ments, de  l'engourdissement. 

Cette  période  peut  manquer. 

*  Geccherelli  {Rev.  des  Se.  méd.,  XIIF,  115)  a  repris  récemmeat  l'étude  expé- 
rimentale de  l'encéphalite  Iraumatique,  et  il  est  arrivé  à  la  conclusion  suivante: 
«  La  cellule  ganglionnaire  atteinte  de  traumatisme  ne  se  détruit  pas,  mais  on  ne 
la  retrouve  plus  au  moment  de  l'inflammation.  Elle  se  remplit  de  granulations 
graisseuses,  se  divise  et  se  multiplie.  Ces  cellules  se  retrouvent  donc  au  milieu  de 
la  cicatrice.  » 


268  MALADIES   DE   l'ENCÉPHALE. 

Le  début,  plus  ou  moins  brusque,  est  marqué  par  des  phénomènes  d'exci- 
tation et  spécialement  par  des  contractures.  Souvent  il  y  a  une  sorte  d'atta- 
que apoplectique  avec  convulsions  ou  contractures,  quelquefois  bilatérales. 
—  D'autres  fois,  c'est  un  délire  aigu  qui  survient  brusquement.  —  Une 
céphalalgie  très- violente  peut  être  le  phénomène  principal. 

En  même  temps,  la  fièvre  se  déclare;  la  température  ne  dépasse  pas  39°, 5. 
Le  pouls  est  fréquent,  quelquefois  inégal  et  irrégulier. 

Cette  période  peut  du  reste  encore  manquer,  et  le  début  est  alors  graduel. 

Après  cette  phase,  quand  elle  existe,  il  survient  souvent  un  temps 
d'arrêt,  une  véritable  intermission;  après  quoi  vient  la  dépression,  qui  peut 
aussi  succéder  immédiatement  à  l'excitation,  ou  même  entremêler  ses 
symptômes  avec  ceux  de  la  première  période. 

A  la  période  de  dépression,  le  délire  est  calme,  l'agitation  cesse.  Il  y  a  de 
la  stupeur;  les  paralysies  ont  remplacé  les  contractures.  Les  forces  se  dépri- 
ment, et  le  malade  succombe  dans  le  coma. 

La  mort  peut  survenir  aussi  dès  la  première  phase. 

Quelquefois,  au  lieu  de  cela,  on  a  une  deuxième  période  subaiguë,  pres- 
que chronique,  dans  laquelle  la  lésion  se  laisse  presque  oublier  :  céphalalgie 
sourde  et  persistante,  intelligence  un  peu  obtuse,  lenteur  dans  les  réponses, 
somnolence. 

Ou  bien  il  y  a  des  paralysies  persistantes.  —  Les  types  sont  du  reste 
très- variés,  notamment  suivant  le  siège  de  la  lésion. 

Ce  tableau  symptomatique,  emprunté  à  Jaccoud  et  HaUopeau,  montre 
combien  le  diagnostic  est  difficile. 

L'encéphalite  à  forme  apoplectique  se  distinguera  des  lésions  en  foyer 
(hémorrhagie,  ramollissement)  par  la  fréquence  et  la  longueur  des  pro- 
dromes, la  nature  de  la  cause,  la  fièvre  du  début,  la  fréquence  plus  grande 
des  contractures,  la  marche  progressivement  croissante,  etc. 

La  méningite  est  difficile  à  distinguer.  Cependant  il  y  a  souvent  dans  la 
méningite  une  mobilité  plus  grande  dans  les  phénomènes,  une  plus  grande 
acuité  dans  les  symptômes,  comme  la  céphalalgie,  etc. 

Le  pronostic  de  l'encéphalite  est  toujours  très-grave,  et  la  mort  la  ter- 
minaison habituelle  de  la  maladie.  Dans  les  périodes  de  latence  relative, 
on  doit  toujours  redouter  les  accidents  formidables  d'ouverture  de  l'abcès 
dans  les  ventricules  ou  à  la  surface  du  cerveau. 

Le  traitement  est  bien  difficile  à  instituer.  Au  début,  on  pourra  employer 
des  révulsifs  sur  le  tube  intestinal,  pratiquer  des  émissions  sanguines,  etc. 
Plus  tard,  on  pourra  mettre  un  vésicatoire  sur  la  tête;  mais  tous  ces  moyens 
restent  le  plus  souvent  inefficaces. 

Hammond  prescrit  l'extrait  de  chanvre  indien,  combiné  avec  le  bromure 
de  potassium.  «  On  peut,  dit-il,  administrer  cet  extrait  à  la  dose  de  3  à  5 
centigram.  trois  fois  par  jour,  associé  à  1  ou  2  gram.  de  bromure  de  potas- 
sium ou  de  sodium.  La  douleur  et  Tirritabilité  du  système  nerveux  sont  con- 
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sidérablement  diminuées  par  ces  moyens,  et  l'état  du  malade  est  ainsi  rendu 
plus  tolérable.  » 

L'encéphalite  hyperplastique  tient  le  milieu  entre  l'encéphalite 
suppurative  et  l'encéphalite  sclérosique,  comme  forme  anatomique  et 
comme  rapidité  de  marche  clinique  ;  c'est  toujours  une  inflammation  inter- 
stitielle. 

1.  Nous  étudierons  d'abord  cette  encéphalite  limitée;  son  histoire  est  plus 
nette. 

Cette  maladie  peut  être  primitive,  mais  c'est  excessivement  rare.  Ce  sont 
les  cas  d'encéphalite  spontanée  subaiguë  des  auteurs.  Seulement  il  faut 
avoir  le  contrôle  anatomique  pour  être  sûr  du  diagnostic. 

Hayem  n'en  publie  que  trois  cas,  et  encore  deux  sont-ils  sans  histoire 
clinique.  Toute  l'histoire  clinique  de  cette  maladie  se  bornera  donc  à 
résumer  le  cas  d'Hayem. 

Un  alcoohque,  d'une  bonne  santé  habituelle,  est  atteint  depuis  cinq  ans 
d'eczéma  aux  jambes  alternant  avec  une  éruption  à  la  face  et  au  front.  On 
note  une  irascibilité  très-grande  de  caractère;  c'est  le  seul  prodrome.  Un 
jour,  il  tombe  brusquement  dans  la  rue;  rapporté  chez  lui,  il  déraisonne;  pas 
de  paralysie.  Il  ne  quitte  plus  le  ht.  Peu  à  peu  le  bras  gauche  se  paralyse; 
puis  il  perd  la  faculté  de  s'exprimer.  A  son  entrée  à  l'hôpital,  hémiplégie 
gauche  incomplète;  le  malade  ne  prononce  que  quelques  mots  faciles;  il  pa- 
raît comprendre  assez  bien,  mais  ne  peut  pas  répondre.  Aggravation  progres- 
sive des  phénomènes.  Mort  dans  la  somnolence  et  le  coma. 

Voici  maintenant  Vanatomie pathologique  des  trois  cas  observés. 

Quoique  en  foyer  circonscrit,  la  lésion  n'est  pas  nettement  séparée  ;  elle 
est  rattachée  par  des  transitions  insensibles  aux  tissus  sains.  Forte  conges- 
tion du  tissu  malade,  teinte  violacée  ;  le  tissu  bombe  à  la  coupe,  consistance 
exagérée,  un  peu  gélatineuse.  Vaisseaux  d'autant  plus  volumineux  et  tur- 
gides  qu'on  s,e  rapproche  du  centre  de  la  lésion.  Le  tissu  peut  ressembler 
à  du  poumon  hépatisé. 

Les  vaisseaux  sont  dilatés,  avec  leurs  gaines  péri-vasculaires  remplies 
d'éléments  embryonnaires  (leucocytes)  attribués  par  Hayem  à  la  proliféra- 
tion des  éléments  de  la  paroi,  par  Rindfleischet  d'autres  à  la  diapédèse  de 
Cohnheim.  Altérations  essentielles  du  tissu  conjonctif  :  les  cellules  de  la 
névroglie  sont  gonflées,  à  l'état  de  tuméfaction  trouble,  à  plusieurs  noyaux  ; 
noyaux  libres.  Les  éléments,  d'irréguliers,  deviennent  globuleux,  vésicu- 
leux,  avec  une  enveloppe  et  un  ou  deux  noyaux.  On  peut  trouver  un  fouillis 
de  ces  éléments  remplissant  tous  les  espaces  laissés  vides  entre  les  vais- 
seaux. Les  éléments  nerveux  sont  très-peu  altérés,  du  moins  ils  ne  pré- 
sentent pas  d'altération  active  ;  ils  subissent  une  régression  atrophique  et 
la  dégénérescence  graisseuse.  Dans  les  tubes  nerveux,  la  myéline  se  seg- 
mente, se  désagrège,  etc.  Les  cellules  résistent  davantage. 
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On  voit  que  c'est  là  une  inflammation  analogue  à  l'inflammation  suppura- 
tive,  avec  un  degré  en  moins.  On  pourrait  comparer  ces  deux  encéphalites 
à  l'hépatisation  rouge  et  à  l'hépatisation  grise. 

L'encéphalite  hyperpl astique  secondaire  est  beaucoup  plus  fréquente  et 
mieux  connue  comme  histoire  clinique  que  la  primitive. 

Les  causes  sont  :  les  traumatismes,  les  lésions  des  méninges  et  spécia- 
lement les  lésions  tuberculeuses  ;  les  altérations  des  os  :  ostéite,  carie,  etc.; 
la  phlébite  des  sinus... 

Les  lésions  sont  tout  à  fait  semblables  à  celles  que  nous  avons  indiquées. 
Le  processus  suppuratif  est  même  souvent  mêlé  à  celui-ci,  et  peut  se  trouver 
sur  un  autre  point  du  même  cerveau. 

Symptomatiquement,  l'encéphalite  est  difficile  à  distinguer  de  la  lésion 
qui  l'a  précédée  et  qui  l'accompagne.  Voici  cependant  un  exemple  clinique  : 
Un  phthisique  présente  une  lésion  pulmonaire  et  un  mal  de  Pott  ;  plus 
tard,  il  se  plaint  de  maux  de  tête  atroces  ;  survient  une  hémiplégie  gauche, 
d'abord  de  la  face,  puis  du  bras,  plus  tard  de  la  jambe.  Cette  paralysie  pré- 
sente des  intermittences.  La  mort  arrive  enfin  dans  le  coma  et  la  résolution. 
On  trouve  une  poussée  tuberculeuse  sur  les  méninges,  ayant  entraîné  de 
l'encéphalite. 

Remarquez,  en  passant,  que  c'est  là  un  bel  exemple  de  lésion  corticale 
avec  les  caractères  que  nous  avons  indiqués  pour  ce  genre  de  lésions. 

2.  L'encéphalite  hyperplastique  diffuse  peut  se  présenter  avec  ou  sans 
lésion  concomitante  des  méninges. 

Saiis  lésion  des  méninges,  elle  est  mal  connue. 

Virchow  a  décrit  une  encéphalite  congénitale  qui  rentrerait  dans  ce  type. 
La  lésion  est  généralisée  au  cerveau  et  à  la  moelle,  et  est  caractérisée  par  la 
multiplication  et  puis  la  dégénérescence  graisseuse  des  cellules  de  névroglie. 
Les  causes  habituelles  sont  les  exanthèmes  aigus,  comme  la  variole,  la 
syphilis.  La  mort,  attribuée  à  l'inanition  ou  à  la  diarrhée,  serait  souvent 
due  à  cette  encéphalite.  La  description  de  Virchow  a  été  vérifiée  par  Hayem 
et  par  beaucoup  d'auteurs.  Seulement  cet  état  a  été  trouvé  chez  un  très- 
grand  nombre  de  nouveau-nés,  quelle  que  fût  leur  maladie.  C'est  donc  un 
type  morbide  sujet  à  contestation. 

On  peut  rapprocher  ces  faits,  sans  leS"  confondre,  des  cas  fréquents  de 
stéatose  cérébrale  chez  les  enfants  :  c'est  le  ramollissement  des  nouveau- 
nés.  On  trouve  ici  la  même  dégénérescence  graisseuse  des  éléments,  cepen- 
dant il  n'y  a  pas  de  prolifération  préalable. 

Chez  l'adulte,  cette  encéphalite  se  présente  dans  des  cas  mal  déterminés. 
Hayem  signale  un  travail  d'Albers  sur  les  lésions  de  ce  genre  trouvées 
dans  la  scrofule  et  la  fièvre  typhoïde.  Depuis  lors,  les  lésions  du  cerveau 
dans  la  fièvre  typhoïde  ont  été  bien  étudiées  par  Popoff  *. 

^  Rev.  des  Se.  méd.,  tom.  VI,  pag.  460. 


ENCÉPHALITES.  271 

Chez  douze  malades  morts  dans  le  service  de  Recklingliausen  ,  Popoff  a 
trouvé  l'infiltration  du  tissu  cérébral  par  de  petits  éléments  ,  corps  lym- 
phoïdes,  leucocytes,  accumulés  dans  les  espaces  péri-vasculaires  et  péri- 
cellulaires.  Ces  éléments  pénètrent  quelquefois  dans  la  cellule  nerveuse 
elle-même.  Ce  serait  là  une  conséquence  de  la  diapédèse  à  la  suite  de  la 
leucocytose  de  la  fièvre  typhoïde.  Puis  surviennent  la  segmentation  et  la 
prolifération  du  noyau  des  cellules  nerveuses. —  En  comparant  ces  lésions 
aux  lésions  expérimentales,  on  les  trouve  analogues  à  l'état  des  régions  qui 
entourent  un  abcès  ;  c'est  donc  une  sorte  d'encéphalite  diffuse.  Hertzog 
Cari  a  combattu  les  conclusions  de  Popoff,  il  a  montré  que  l'accumulation 
de  globules  blancs  dans  l'écorce  cérébrale  est  entièrement  physiologique,  que 
tout  ralentissement  de  la  circulation  augmente  cette  accumulation,  et  que 
jamais  les  leucocytes  ne  pénètrent  dans  les  cellules  nerveuses  *. 

La  même  encéphalite,  avec  lésion  des  méni7iges,  s'observe  dans  les  mé- 
ningites aiguës  ou  chroniques,  et  en  particulier  dans  les  méningites  tuber- 
culeuses, dans  la  paralysie  générale,  dans  l'alcoolisme;  souvent ,  en  même 
temps  que  lapachyméningite,  il  y  a  une  lésion  cérébrale  diffuse  ,  comme 
dans  la  paralysie  générale,  caractérisée  par  une  lésion  abondante  et  diffuse 
des  éléments  conjonctifs  des  vaisseaux  et  de  la  névroglie  (infiltration  de 
leucocytes).  La  méningite  chronique  de  la  démence  sénilepeut  encore  s'ac- 
compagner des  mêmes  lésions,  etc. 

L'encéphalite  sclérosique  est  une  forme  d'encéphalite  à  marche  es- 
sentiellement chronique,  aboutissant  à  la  formation  d'un  tissu  conjonctif 
adulte,  à  l'induration  cérébrale. 

Cette  encéphalite  peut  être   limitée  et  primitive. 

Sous  le  nom  d'encéphahte  chronique  primitive,  Hayem  décrit  un  type 
qu'il  distingue  de  la  sclérose,  qui  n'a  pas  d'histoire  clinique  encore  possible 
et  qui  est  la  forme  chronique  des  encéphalites  déjà  décrites. 

La  sclérose  proprement  dite  est  toujours  caractérisée  par  l'hypergénèse 
des  éléments  de  la  névroglie,  le  développement  d'un  tissu  conjonctif  neuf, 
mais  adulte,  et  la  dégénération  concomitante  des  éléments  nerveux  :  atro- 
phie et  induration.  Cette  sclérose  peut  se  présenter  en  foyers  disséminés 
ou  en  un  seul  foyer  lobaire. 

La  sclérose  en  foyers  disséminés  est  la  sclérose  en  plaques  ;  c'est  là  une 
maladie  cérébro-spioale  que  nous  décrirons  plus  tard.  Dans  la  forme  lo- 
baire, il  y  a  un  foyer  en  général  unique,  mais  diffus  et  mal  limité;  les  lésions 
sont  les  mêmes  (  PI.  VI,  fig.  1  et  2). 

L'histoire  clinique  de  cette  dernière  forme  n'est  pas  faite.  On  l'observe 
chez  les  vieillards,  les  déments,  les  gâteux,  le  idiots,  les  épilep tiques  sur- 
tout. 

1.   Vlrchow's  Archiv,  tom.  LXIX,  pag.  53.  —  Gaz.  mécl,  1877,  20. 
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Cette  môme  encéphalite  peut  être  consécutive  à  la  plupart  des  lésions 
cérébrales  :  plaies,  foyers  de  ramollissement,  hémorrhagies,  tumeurs,  etc. 
Il  y  a  toujours,  dans  ces  cas,  formation  de  tissu  conjonctif  cicatriciel.  C'est 
l'encéphalite  cicatricielle. 

EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  VI. 


Fig.  1.  —  Encéphalite  scléreuse  ou  proliférative.  Section  verticale  de  l'hémi- 
sphère droit  (lu  cerveau  à  la  partie  externe  du  ventricule  latéral,  r,  foyer  d'altéra- 
tion sous  forme  d'une  large  plaque  indurée  avec  points  plus  mous ,  de  teinte  café 
au  lait.  Une  zone  de  tissu  sain  sépare  cette  plaque  de  la  substance  grise  des  cir- 
convolutions. 

Fig.  2.  —  Dessin  microscopique  de  la  substance  cérébrale  altérée,  c,  trame 
fibrillaire,  corps  granuleux  et  granulations  graisseuses  isolées;  t,  débris  de  tube 
nerveux  ;  a,  artériole  dont  la  gaîne  externe  est  rempila  de  granules  graisseux  ; 
b,  cellules  fusiformes  ou  étoilées  provenant  du  même  centre  d'altération. 

Fig.  3.  —  Ramollissement  ancien  du  cerveau  d'apparence  kystique,  par  suite 
de  la  résorption  d'une  portion  de  la  substance  nerveuse.  Section  horizontale  du 
cerveau  au  niveau  des  ventricules  latéraux.  L'hémisphère  gauche  est  d'un  tiers 
environ  moins  volumineux  que  celui  du  côlé  opposé.  Le  corps  strié  k  et  une  partie 
de  la  couche  optique  gauche  ont  disparu.  II  ne  reste  à  leur  place  qu'une  toile  mem- 
braneuse au-dessous  de  laquelle  se  trouve  un  vide  comblé  par  une  faible  quantité 
de  sérosité  disséminée  dans  les  mailles  d'un  tissu  aréolaire.  d,  foyer  de  ramoUisse- 
ment  au  sein  de  la  corne  postérieure. 

Encéphalite  généralisée  ou  totale,  primitive.  — Dans  quelques  cas,  tou- 
jours mal  définis  cliniquement,  on  a  observé  une  induration  diffuse  du  cer- 
veau tout  entier  :  dans  les  maladies  typhoïdes,  le  choléra ,  les  maladies 
puerpérales,  la  sénilité,  etc. 

Ces  cas  s'accompagnent  souvent  d'atrophie  du  cerveau  ;  Buhlles  désigne 
comme  des  atrophies  aiguës  de  l'encéphale.  Rokitansky  attribue  le  fait,  non 
à  l'inflammation,  mais  à  la  diminution  rapide  et  notable  du  contenu  aqueux 
du  cerveau. 

Dans  d'autres  cas  plus  rares,  il  y  a  hypertrophie  de  l'organe  ;  c'est 
quelque  chose  de  comparable  à  la  cirrhose  hypertrophique  du  foie. 

Rokitansky  a  donné  le  caractère  suivant  pour  distinguer  les  hypertrophies 
physiologiques  des  hypertrophies  pathologiques.  Les  premières  se  trouvent 
chez  des  individus  intelligents  et  présentent  des  éléments  nerveux  dévelop- 
pés. Les  secondes  se  produisent  chez  les  idiots  ou  les  enfants  malades,  et  il 
y  a  développement  exagéré  de  tissu  conjonctif. 

La  forme  consécutive  de  cette  maladie  rentre  d'une  manière  générale 
dans  l'histoire  de  l'atrophie  cérébrale,  qui  en  constitue  au  moins  la  partie  la 
mieux  connue  et  que  nous  étudierons  plus  loin. 


ff/.  o. 


iyj.2. 


M 


5sfr^ 


3       / 


:^. 


^,^'^^^P^'-. 


-^.^^ 


%•   m 


r^.i. 


\ 


I  Comies.lith. 


ImpI Combes  &  Boudouin,  Monlp^ 


ATr.Ol'HIE    CÉRÉBRALE.  273 

A.  Striimpell'  a  récemment  observe  un  fait  de  sclérose  cérébrale  diffuse. 
C'était  un  alcoolique  qui  fut  frappé,  en  avril  1874,  d'une  bémiparésie  gaucbe; 
en  septembre  1875,  d'une  bémiparésie  droite  avec  vertige  et  cépbalalgie  ;  le 
24  juin  1876,  il  eut  quatre  attaques  épileptiformes,  puis  une  crise  de  delirium 
tremens  jusqu'au  28.  En  juillet,  le  côté  droit,  qui  était  faible,  devint  le  siège 
de  mouvements  pendulaires,  interrompus  quelquefois  par  des  crises  d'épi- 
lepsie  hémiplégique  droite.  Il  tombe  subitement  en  coUapsus  le  22  septem- 
bre et  meurt  le  23.  —  Il  y  avait  une  sclérose  généralisée  du  cerveau  plus 
marquée  à  gaucbe  qu'à  droite,  avec  diminution  de  volume  de  l'organe  et 
augmentation  de  consistance. 

Ces  faits  appartiennent  autant  au  chapitre  suivant  qu'à  celui  qui  précède. 


CHAPITRE  II. 

ATROPHIE    CÉRÉBRALE^. 

Nous  ne  dirons  qu'un  mot  de  Tatrophie  générale  du  cerveau,  avant  de 
parler  de  l'atrophie  parïie//e,  qui  nous  occupera  plus  longtemps. 

Sous  des  influences  difficiles  à  préciser,  le  cerveau  peut  être  arrêté  dans 
son  développement  intra-utérin.  De  là,  une  monstruosité  incompatible  avec 
la  vie  :  anencéphalie.  —  La  sénilité,  les  maladies  longues  et  graves,  comme 
la  pbthisie,  la  fièvre  typhoïde,  peuvent  entraîner  l'atrophie  cérébrale  par 
une  sorte  d'amaigrissement  de  l'organe. —  Les  lésions  cérébrales  chroni- 
ques, chez  les  alcooliques.,  les  saturnins,  etc.,  peuvent  produire  un  résultat 
analogue  en  provoquant  une  sclérose  générale  atrophique.  —  Quand  la 
cause,  comme  dans  ces  deux  derniers  cas,  est  extra-utérine,  l'atrophie  est 
toujours  restreinte.  Elle  deviendrait  du  reste  rapidement  incompatible  avec 
la  vie. 

Quand  on  ouvre  le  crâne  dans  ces  conditions,  on  trouve  en  général  un 
développement  exagéré  du  liquide  ventriculaire,  qui  prend  la  place  du  tissu 
absent. 

La  symptomatologie  est  très-obscure  ;  elle  se  confond  avec  les  signes 
cérébraux  de  la  sénilité  :  dépression  cérébrale,  affaissement  intellectuel, 
perte  de  mémoire,  lenteur  de  conception,  tendance  aux  sentiments  vifs, 
mais  faux  et  courts,  etc.  —  Il  est  impossible  de  discerner  dans  ce  tableau 
ce  qui  appartient  spécialement  à  l'atrophie  cérébrale. 

Dans  l'atrophie  générale  du  cerveau  qui  est  congénitale,  il  y  a  microcé- 
phalie  et  idiotie.  Les  cas  bien  analysés  sont  encore  rares. 

1  Cenlralbl.  f.  ÎServ.,  II,  pag.  213. 

2  Turner  ;  Th.  Paris,  1856.  —  Colard  ;  Th.  Paris,  1868,  n"  207.  —  Art. 
Diciionn.  encycL,  et  llandh.  de  Zicmsscu. 
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Dans  un  fait  de  Gauclieri,  il  y  avait  des  contractures  musculaires  géné- 
ralisées ;  dans  un  cas  que  j'ai  observé  à  l'Hôpital-GénéraP,  athétose  aux 
quatre  extrémités;  enfin,  dans  une  observation  de  Mierzejewsky ^,  des 
crises  éclamp tiques. 

Ces  cas  se  rapprochent  du  reste  énormément  des  faits  de  sclérose  céré- 
brale diffuse  chez  l'enfant,  comme  Strûmpell*  et  Klendgen^  en  ont  récem- 
ment publié  des  exemples. 

h' atrophie  partielle  a  été  bien  étudiée  par  Cotard  dans  sa  Tbèse,  en  1868. 
—  Nous  confondons  l'atrophie  de  l'enfant  et  de  l'adulte  avec  celle  du 
nouveau-né,  cette  atrophie  intra-utérine  dont  on  a  voulu  faire  une  espèce  à 
part  sous  le  nom  d'agénésie  cérébrale.  Au  fond,  c'est  toujours  le  même  pro- 
cessus de  production. 

Ces  atrophies  sont  consécutives  à  une  lésion  de  l'encéphale,  lésion  le 
plus  souvent  intra-utérine  ou  du  premier  âge. 

Analvsant  quarante-deux  observations  d'atrophie  cérébrale  partielle, 
Cotard  a  toujours  trouvé  une  lésion  primitive  qui  avait  dû  entraîner  l'atro- 
phie. Ces  lésions  primitives  sont  du  reste  de  diiîérents  ordres. 

Dans  une  première  catégorie  de  faits,  on  rencontre  des  plaques  jaunes  de 
ramollissement,  quelquefois,  mais  plus  rarement,  d'encéphalite.  D'autres 
fois,  on  trouve  ces  autres  formes  de  ramollissement  diffus  que  l'on  appelle 
l'infiltration  celluleuse  ;  d'autres  fois  encore  des  kystes  qui  représentent 
d'anciens  foyers  hémorrhagiques  transformés. 

Dans  d'autres  cas  très-remarquables,  il  y  a  une  perte  de  substance  con- 
sidérable ;  sur  une  étendue  variable,  les  méninges  peuvent  être  appliquées 
sur  la  membrane  ventriculaire  avec  des  vaisseaux  entreposés  ;  à  la  limite 
de  cette  perte  de  substance,  les  circonvolutions  sont  transformées  en  masse 
gélatineuse.  Toute  la  partie  supérieure  d'un  hémisphère  peut  quelquefois 
avoir  ainsi  disparu.  tVoy.  PI.  VI,  fig.  3.) 

Cotard  attribue  ces  vastes  pertes  de  substance  à  une  encéphalite  trauma- 
tique.  Sur  sept  observations  qu'il  rapporte,  cette  étiologie  est  très-nette 
dans  trois.  Dans  l'une,  un  enfant  reçoit  à  trois  ans  un  coup  violent  sur  la 
partie  postérieure  du  crâne  ;  un  autre  tombe,  à  trois  ans,  d'un  premier 
étage  dans  la  rue  ;  le  troisième  reçoit,  dans  la  première  enfance,  des  coups 
violents  sur  la  tête.  Cotard  rapproche  de  ces  faits  une  observation  de  Lalle- 
mand  dans  laquelle  une  encéphalite  traumatique  fut  déterminée  chez  un 
fœtus  par  des  contusions  sur  le  ventre  de  la  mère,  et  entraîna  une  atropbie 
telle  du  cerveau  que  cet  organe  aurait  tenu  dans  une  coque  de  noix.  Il 

1  Soc.  Anal.,  17  janvier  1S79,  ia  Progrès  médical,  1879,  25. 

2  Mém.  de  Brousse  sur  rAllu'tose,  in  Montpellitr  médical,  1879, 

3  Cenlralbl.  f.  Nerv.,  Il,  80. 
^  Observ.  déjà  citée. 

5  Cenlralbl.  f.  Nerv.,  II,  "28=2. 
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montre  enûn  que  Wagner,  Brown-Sequard,  ont  observé,  dans  certains 
cas  d'encéphalite  expérimentale,  des  pertes  de  substance  considérables.  Et 
il  conclut  à  l'existence  dans  tous  ces  faits  d'une  encéphalite  avant  ou  après 
la  naissance. 

Le  traumatisme  ne  peut  cependant  pas  être  démontré  dans  tous  les  cas. 
Parrot  a  récemment  invoqué  la  stéatose  cérébrale  comme  cause  de  ces  vas- 
tes pertes  de  substance*. 

Pour  Parrot,  le  cerveau  du  nouveau-né  a  une  consistance  moindre  que 
celui  de  l'adulte  ;  le  tissu  conjonctif  y  est  moins  formé,  les  éléments  ner- 
veux eux-mêmes  sont  moins  nombreux  ;  il  y  a  beaucoup  de  noyaux  entou- 
rés de  protoplasma.  De  là,  une  plus  grande  tendance  au  ramollissement,  à 
la  désorganisation. 

Dans  les  premiers  jours  de  la  vie,  si  le  sang  arrive  en  quantité  insuffi- 
sante ou  avec  des  qualités  défectueuses,  le  cerveau,  qui  est  en  pleine  évolu- 
tion, en  pâtit.  Cela  se  produit  dans  l'athrepsie,  les  troubles  digestifs.  Alors 
les  éléments  dégénèrent  en  stéatose  cérébrale.  Le  centre  du  foyer  se  ramol- 
lit et  forme  une  masse  laiteuse  ;  le  tissu  désagrégé  se  résor])e.  Et  ce  tra- 
vail régressif  fait  disparaître  de  vastes  portions  d'encéphale.  Ce  serait  là  la 
cause  des  atrophies  constatées  par  Cotard.  Les  deux  explications  de  Cotard 
et  de  Parrot  peuvent  du  reste  être  vraies  l'une  et  l'autre  et  s'appliquer  à 
des  cas  différents. 

Voilà,  en  y  ajoutant  encore  l'hémorrhagie  méningée,  les  lésions  princi- 
pales qui  peuvent,  d'après  Cotard,  précéder  l'atrophie  cérébrale  partielle. 

Ces  lésions,  chez  l'adulte,  n'entraînent  que  la  sclérose  descendante.  Chez 
le  fœtus  ou  l'enfant,  elles  entraînent  facilement  l'atrophie  de  l'hémisphère 
correspondant.  On  sait  du  reste  qu'il  y  a,  entre  la  substance  grise  corticale 
et  la  substance  grise  ganglionnaire,  des  rapports  trophiques  intimes  :  ainsi, 
Laborde  a  montré  l'influence  des  lésions  corticales  sur  les  ganglions  de  la 
base,  et  Luys  a  fait  voir  la  relation  réciproque. 

D'autres  parties  de  l'encéphale  peuvent  aussi  être  atrophiées  dans  ces 
cas-là,  en  même  temps  que  l'hémisphère  cérébral.  Turner  a  montré  no- 
tamment cette  atrophie  portant  sur  le  lobe  du  cervelet  du  côté  opposé. 

Consécutivement  à  l'atrophie  cérébrale,  il  se  développe  une  hydrocé- 
phalie que  certains  auteurs  avaient  à  tort  considérée  comme  la  cause  de 
l'atrophie,  alors  qu'elle  en  est  au  contraire  la  conséquence. 

Quand  la  maladie  remonte  au  début  de  la  vie,  le  crâne  lui-même  est 
déformé.  Il  y  a  en  général  retrait  de  la  table  interne  avec  augmentation  de 
l'épaisseur  de  l'os,  sans  déformation  extérieure.  Quand  il  y  a  atrophie 
croisée  du  cervelet,  la  déformation  peut  porter  sur  les  fossettes  antérieure 
et  moyenne  d'un  côté  et  sur  la  fossette  postérieure  du  côté  opposé.  On  voit 

1  Arch.  de  Physiol.,  18G8.  —  Art.  Eamollixsemevt  cérébral,  in  Dictiomi. 
cncyd. 
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même  quelquefois  une  uéforaiation  extérieure:  apiatissemeut   du    crâue 
sur  le  côté  et  en  avant. 

Cette  partie  de  i'anatomie  pathologique  appartient  déjà  à  la  symptomato- 
logie,  que  nous  abordons  maintenant. 

Si  le  début  a  eu  lieu  pendant  la  vie  intra-utérine,  le  signe  le  plus  souvent 
constaté  à  la  naissance  est  l'hémiplégie.  Souvent  il  y  a  aussi  une  déforma- 
tion du  côté  paralysé  :  pied  bot,  par  exemple. 

Chez  l'enfant,  le  début  se  fait  le  plus  souvent  par  des  convulsions  ;  c'est 
du  reste  là  le  début  de  la  plupart  des  maladies  de  l'enfance.  Les  convulsions 
aboutissent  à  l'hémiplégie  et  aux  contractures. 

L'atrophie  une  fois  établie,  il  y  a  souvent  des  attaques  épileptiformes, 
comme  on  a  pu  le  constater  chez  un  enfant  qui  était  récemment  à  l'hô- 
pital Saint-Eloi.  C'est  souvent  de  l'épilepsie  hémiplégique;  mais  quelquefois 
le  tableau  de  la  névrose  épilepsie  est  aussi  complet. 

On  observe  assez  souvent  l'athétose  dans  l'atrophie  cérébrale.  Sur  quatre 
cas  d'athétose  que  nous  avions  récemment  à  l'Hôpital- Général,  il  y  avait 
atrophie  cérébrale  *.  On  en  trouvera  aussi  plusieurs  dans  la  thèse  d'Oulmont. 
Dans  le  fait  de  Strtimpell  que  nous  avons  cité  plus  haut  et  qui  s'accompagnait 
d'atrophie  cérébrale,  il  y  avait  des  mouvements  pendulaires  qui  paraissent 
aussi  appartenir  à  la  famille  des  phénomènes  choréiformes. 

Les  facultés  intellectuelles  peuvent  être  conservées  ;  plus  souvent  l'intel- 
ligence est  affaiblie  ;  il  peut  y  avoir  idiotie  complète.  Un  fait  remarquable, 
c'est  qu'on  n'observe  jamais  d'aphasie,  même  si  la  circonvolution  de  Broca 
est  atrophiée.  Cela  vient  de  ce  que  le  malade,  privé  dès  l'enfance  de  son 
cerveau  gauche,  devient  gaucher  par  nécessité  et  parle,  comme  il  agit,  avec 
son  cerveau  droit. 

L'hémiplégie  avec  contractures,  qui  est  un  trait  capital  de  la  maladie, 
s'accompagne  d'arrêt  de  développement  dans  les  membres  paralysés.  Les 
muscles  sont  diminués  de  volume,  les  os  plus  courts.  Bouchard  a  décrit, 
pour  ces  cas-là,  une  griffe  spéciale  due  à  l'atrophie  du  tissu  osseux  et  des 
éminences  articulaires  ;  la  main  est  fléchie,  seulement  il  n'y  a  ni  angles  ni 
saillies  ;  c'est  une  courbe  insensible  de  l'avant-bras  au  bout  des  doigts. 

La  moitié  correspondante  du  squelette  thoracique  peut  aussi  être  atro- 
phiée ;  le  corps  est  alors  incliné  ou  incurvé  du  côté  paralysé. 

La  marche  des  accidents  est  très-variable  et  dépend  surtout,  comme  le 
pronostic,  de  la  lésion  primitive. 

Le  traitement  ne  contient  rien  de  bien  précis.  On  traitera  les  accidents, 
les  poussées;  on  tonifiera  les  malades,  etc.  Virchow  aurait  lutté  avantageu- 
sement par  l'électricité  contre  l'atrophie  des  parties  ;  il  aurait  même  obtenu 
un  accroissement  en  longueur  des  os  de  l'avant-bras.  C'est  là,  en  tout  cas, 

1  Voy.  le  travail  déjà  cité  de  Brousse,  in  Montpellier  médical.,  1879^ 
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un  moyen  qu'il  faudrait  essayer  contre  une  maladie  qui  nous  trouve  si  com- 
plètement désarmés. 

Hammond  insiste  un  peu  sur  le  traitement  de  la  sclérose  cérébrale,  et  par 
suite  de  l'atrophie,  que  nous  venons  d'étudier. 

Contre  les  convulsions  épileptiques,  il  donne  le  bromure  de  potassium. 

«Dès  que  les  convulsions  cessent,  dit-il,  on  peut  noter  parfois  que  l'intel- 
ligence commence  aussitôt  à  se  développer.  »  —  Contre  les  contractures,  il 
emploie  les  courants  continus,  et  contre  les  paralysies  les  courants  faradiques. 

Il  pense  même  pouvoir  modifier  la  lésion  centrale,  «  si  elle  n'a  pas  eu  le 
temps  de  gagner  en  étendue  ou  en  profondeur  ».  Pour  cela,  il  faut  appliquer 
le  courant  primitif  à  travers  le  cerveau  et  administrer  le  chlorure  de  baryum. 
—  On  apphque  les  deux,  électrodes  (éponges  mouillées)  sur  les  apophyses 
mastoïdes  ;  on  fait  une  séance  de  trois  minutes  tous  les  deux  jours.  Le 
chlorure  de  baryum  est  administré  à  la  dose  de  O^^OS  par  jour  dans  une 
solution  aqueuse. 

Il  cite  trois  cas  très-heureusement  modifiés  par  ce  traitement. 


CHAPITRE  III. 

TUMEURS    CÉRÉBRALES*. 

Il  y  a  quelques  années,  un  jury  d'agrégation  donna  comme  sujet  de  Thèse  : 
«  la  Classification  clinique  des  tumeurs  ».  Et  malgré  tous  les  efforts  remar- 
quables du  candidat  distingué  qui  avait  eu  la  mauvaise  chance  de  tomber 
sur  ce  sujet,  il  ne  put  pas  donner  une  réponse  entièrement  satisfaisante.  — 
Cette  classification  n'existe  pas. 

N'attendez  pas  ici  une  étude  symétrique  et  parallèle  de  l'anatomie  patho- 
logique, de  la  cUnique,  du  traitement,  avec  des  classes  bien  arrêtées  et 
basées  sur  cet  ensemble  de  caractères.  Rien  de  semblable  n'est  encore  pos- 
sible dans  l'histoire  des  tumeurs. 

Il  faut  aujourd'hui  étudier  les  tumeurs  anatomiquement,  puis  les  étudier 
cliniquement.  Ce  sont  deux  études  distinctes  et,  pour  ainsi  dire,  indépen- 
dantes à  l'heure  actuelle. 

A.  Anatomie  patholo(îique.  —  Déjà,  anatomiquement,  le  classement 
d'une  tumeur  donnée  est  souvent  difficile.  «  Il  est  maintes  fois  très-arbitraire, 
dit  Virchow,  de  clioisir  le  groupe  où  Ton  veut  ranger  la  tumeur  »;  et  Bail 
et  Krisliaber  ajoutent  :  «  Lorsqu'il  s'agit  des  tumeurs  autrefois  confondues 
sous  le  nom  générique  de  cancers,  lorsqu'il  s'agit  du  tubercule,  de  la  sy- 

1  Bail  et  Krishaber  ;  art.  Tumeurs  céréhralcs ,  m  DicUonn.  cncycl.  —  Gcruil 
et  Ranvicr;  IIùtoL  pathol. 
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philis,  ou  des  gliomes,  la  distinction  devient  presque  impossible  au  point  de 
vue  micrograplnque  » .  Souvent  elle  est  plus  facile  à  l'œil  nu. 
Nous  adopterons  la  classification  suivante,  comme  ordre  d'étude. 

Classification  des  TUMEURS  Cérébrales. 


~  ...        (a.  Sarcome  mou. 

.  Tumeurs  a  tissu  k  ,     q  .        ,■        ,  ,.        , 

,  .        S  b.  Sarcome  nevroLTlique  (o-home  . 

embrvoniiaire:  {        n  -ru-  f 

^  i  c.  Sarcome     an'^^-iohthique     (  psam- 

sarcomes.  I  o  i.         \i 

\  morne), 

/  a.  Myxome. 

„  .    ,.        l  6.  Fibrome. 

1   ^.  Tumeurs  a  tissu  }  -,  ■ 

Tumeurs  com-  /  ronionctif  )  ^-  ^^Pon^^- 

munes.  \  conjonctiî.  J  ^_  Carcinome. 

V  e.  Tumeurs  mélaniques. 

3.  Tumeurs  à  tissu  cartilagineux  :  chondrome. 

4.  Tumeurs  à  tissu  osseux  :  ostéome. 

5.  Tumeurs  à  tissu  épithélial  :  papillome. 

6.  Tumeurs  à  tissu  (  a.  Névrome. 


ssu  ( 


nerveux.  (  b.  Hétérotopie. 


II.  Tubercules  du  cerveau. 

III.  Tumeurs  syphilitiques. 

IV.  Tumeurs  parasitaires.  Hydatides. 
V.  Anévrysmes. 

YI.  Abcès. 

1.  Le  sarcome  mou  se  développe  surtout  chez  les  jeunes  enfants  et  dans 
les  parties  profondes  du  cerveau;  il  évolue  très-lentement  et  peut  rester  très- 
longtemps  sans  symptômes.  Il  n'aurait  pas  la  tendai^e  envahissante  du  car- 
cinome. Il  est  constitué  par  du  tissu  embryonnaire  ou  à  son  premier  degré 
de  transformation. 

Si  c'est  du  tissu  embryonnaire  pur,  du  tissu  inflammatoire  immobiUsé, 
c'est  le  sarcome  globo-cellulaire.  Si  les  cellules  sont  un  peu  plus  allongées, 
fusiformes,  avec  des  prolongements  en  fibrilles ,  c'est  le  sarcome  fuso-cellu- 
laire. 

Ces  cellules  peuvent  subir  la  dégénérescence  graisseuse  ;  la  tumeur  de- 
vient analogue  à  une  plaque  de  ramollissement  jaune.  Quelquefois  même 
il  peut  y  avoir  résorption,  et  il  reste  alors  de  vastes  espaces  vides  traversés 
par  des  vaisseaux.  Les  vaisseaux,  peu  soutenus  dans  ce  tissu,  prennent 
quelquefois  la  forme  télangiectasique. 

2.  La  névroglie  est  du  tissu  embryonnaire  un  peu  plus  avancé.  Le  mot 
gliome  est  mauvais,  parce  qu'il  exprime  une  analogie  et  une  consistance 
(glu)  plutôt  que  la  structure  de  la  tumeur.  —  Il  ne  faut  confondre  ce  sar- 
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corne,  ni  avec  le  névrome,  qui  contient  des  éléments  nerveux,  ni  avec  la 
sclérose,  qui  est  formée  de  tissu  conjonctif  adulte. 

Le  gliome  a  la  structure  même  de  la  névroglie  avec  un  peu  moins  de 
cohésion.  Si  les  cellules  se  multiplient  beaucoup,  il  passe  au  sarcome  mou; 
si  au  contraire  le  tissu  conjonctif  est  plus  avancé,  il  se  rapproche  du  myxome: 
c'est  le  glio-myxome.  —  Les  vaisseaux  s'y  dilatent  quelquefois  :  variété 
télangiectasique. —  Quelquefois  le  tissu  conjonctif  y  est  plus  avancé  encore: 
c'est  le  glio-fihrome. 

Le  gliome  peut  être  le  siège  d'hémorrhagies ,  subir  la  métamorphose 
graisseuse,  se  résorber  et  laisser  des  cavités  sans  parois  kystiques. 

C'est  une  tumeur  assez  fréquente,  relativement  bénigne,  non  envahis- 
sante ;  elle  se  trouve  surtout  dans  la  substance  blanche  des  hémisphères  et 
à  la  superficie  du  cerveau.  Le  développement  en  est  lent,  surtout  pour  la 
forme  molle.  Virchow  l'attribue  au  traumatisme.  —  Elle  peut  donner  lieu 
à  des  complications  :  congestion,  apoplexie,  encéphalite,  etc. 

3.  Le  sarcome  angiolithique  est  mal  appelé  psammome,  mot  qui  n'ex- 
prime que  la  présence  de  grains  calcaires  analogues  au  sable  fin. 

C'est  une  accumulation  de  sable  calcaire  dans  les  parties  du  cerveau  qui 
n'en  contiennent  normalement  qu'une  minime  quantité  :  glande  pinéale, 
granulations  de  Paccioni,  plexus  choroïdes.  Ce  sable  forme  des  glandes  com- 
pactes, à  structure  stratifiée  ;  ces  petites  masses  sont  souvent  reliées  par  un 
peu  de  tissu  conjonctif.  C'est  l'aboutissant  d'une  évolution  pathologique 
inconnue  dans  son  essence. 

Le  cholestéatome  en  est  une  variété  avec  dégénérescence  graisseuse.  Ce 
sont  des  tumeurs  bénignes  en  elles-mêmes,  qui  n'agissent  que  par  leur 
volume,  à  la  base  du  cerveau;  elles  peuvent  quelquefois  atteindre  le  volume 
du  poing.  —  Ce  sont  des  masses  graisseuses  sans  vaisseaux. 

4.  Histologiquement,  il  n'y  a  pas  de  ligne  de  démarcation  absolue  entre 
les  tumeurs  du  premier  et  du  second  groupe  :  il  y  a  des  termes  de  transition 
entre  la  névroglie  et  la  gélatine  de  Warton,  qui  nous  mène  au  myxome. 

Les  myxomes  sont  des  tumeurs  d'un  grand  volume  :  d'une  noix  à  une 
orange  et  au-delà.  —  Ils  sont  formés  de  tissu  muqueux,  ont  un  aspect  gé- 
latiniforme  ;  souvent  même  la  substance  fondamentale  se  liquéfie,  et  on  a 
alors  des  cavités  remplies  de  liquide  muqueux,  formant  de  véritables  kystes. 

5.  Le  fibrome  représente  un  degré  de  plus  dans  l'âge  et  la  consistance  du 
tissu  conjonctif. 

C'est  une  tumeur  en  général  blanche,  d'un  blanc  bleuâtre  ou  jaunâtre, \le 
forme  arrondie  et  à  surface  lisse.  Une  zone  très-vascularisée  sépan;  la 
tumeur  du  tissu  cérébral  sain.  Elle  peut  être  énucléée  très-facilement  ; 
elle  est  elle-même  très-dense,  très-peu  vascularisée  ;  d'une  consistance 
fibreuse,  dure,  quel([uefois  avec  des  nodosités  cartilagiiiiformes. 

Histologiquement,  ce  sont  des  cellules  fusiformes  serrées  parallèlement 
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les  unes  aux  autres  avec  une  substance  intercellulaire  compacte,  fibrillaire 
ou  homogène.  Le  tissu  résiste  à  l'acide  acétique  comme  les  fibres  élastiques. 
On  observe  les  termes  de  transition  avec  le  sarcome  mou  d'un  côté  et  le 
chondro-sarcome  de  l'autre. 

6.  On  rencontre  le  lipome  dans  le  cbiasma,  au  niveau  du  raphé,  du  corps 
calleux,  de  la  voûte  à  trois  piliers. 

Ce  sont  de  grosses  cellules  adipeuses,  polyédriques,  sans  noyaux.  La 
graisse  est  incolore,  liquide  et  transparente. 

7.  Il  faudrait  se  garder  de  faire  du  mot  carcinomem^  synonyme  du  mot 
cancer,  dans  le  sens  ancien.  S'il  en  était  ainsi,  le  carcinome  serait  une 
tumeur  des  plus  fréquentes,  tandis  qu'il  est  au  contraire  des  plus  rares. 

Le  carcinome  prend  plutôt  naissance  dans  les  méninges  ou  dans  les  os  du 
crâne,  et  de  là  gagne  la  substance  cérébrale;  d'autres  fois  il  vient  de  l'œil. — 
Il  succède  rarement  à  d'autres  manifestations  du  même  ordre  dans  le  reste 
du  corps. 

C'est  la  structure  habituelle  du  carcinome  :  cellules  embryonnaires  dans 
de  larges  alvéoles,  fibrome  alvéolaire  de  Cornil  et  Ranvier.  Suivant  la 
prédominance  de  l'élément  cellulaire  ou  de  l'élément  fibreux,  on  a  l'en- 
céphaloïde  ou  le  squirrhe.  —  L'encéphaloïde  est  surtout  fréquent  au 
cerveau. 

Le  volume  de  cette  tumeur  est  variable,  peut  atteindre  celui  du  poing. 
Alors  il  peut  détruire  toutes  les  parois  et  se  faire  jour  au  dehors.  C'est  une 
tumeur  arrondie  et  bosselée,  très-vascularisée,  comme  érectile,  d'une  colo- 
ration qui  varie  du  blanc  au  rouge. 

Le  squirrhe  est  peu  vascularisé,  dur,  sec  et  fibreux. 

L'évolution  est  d'autant  plus  rapide  que  la  vascularisation  est  plus  riche. 

8.  Nous  plaçons  ici  les  tumeurs  mélanigues,  parce  qu'elles  doivent  proba- 
blement être  rapprochées  des  carcinomes,  mais  leur  histoire  clinique  est 
bien  incomplète. 

Dans  l'intérieur  ou  à  la  surface  du  cerveau,  on  trouve  des  masses  noi- 
râtres dues  à  l'infiltration  des  cellules  par  un  pigment  analogue  à  celui  de  la 
choroïde.  Le  tissu  cérébral  lui-même  peut  être  itifiltré  et  prendre  une  teinte 
noirâtre  sur  une  étendue  variable. 

9.  Rokitansky,  Hennig,  AVagner,  Hirschfeld,  ont  observé  des  enchondî'o- 
mes  dans  le  cerveau. 

10.  Autrefois  on  avait  signalé  de  très-fréquentes  tumeurs  osseuses;  on 
confondait  sous  ce  nom  toutes  les  tumeurs  présentant  la  dureté  de  l'os, 
les  crétifications  d'origine  variée,  psammomes,  etc.  Il  existe  cependant  des 
cas  authentiques  d'ostéome  (nous  continuons  à  citer  Bail  et  Krishaber). 

Simous  a  vu  une  jeune  fille  aveugle  de  10  ans,  ayant  un  tremblement 
depuis  plusiec^rs  années,  et  qui  présenta  dans  le  cerveau  un  grand  os  creux, 
irrégulier  et  entouré  de  pus.  Benjamin  cite  une  femme  de  32  ans,  épilcp- 
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ti(iue,  idiote  et  paralysée,  qui  avait  dans  le  corps  calleux  une  tumeur  osseuse 
de  la  grosseur  d'une  noix,  couverte  de  périoste  et  formée  à  l'intérieur  de 
tissu  osseux  spongieux.  Virchow  a  vu  deux  cas  d'ostéome  dans  l'hémisphère 
et  dans  la  couche  optique. 

Dans  ces  cas,  c'est  la  sclérose  cérébrale  qui  forme  la  matrice  de  l'os, 
sans  trace  de  cartilage,  ce  qui  fait  attribuer  ces  productions  à  l'encéphalite 
circonscrite  (Bail  et  Krishaber) . 

11.  Cornil  et  Ranvier  appellent  papillomes  des  tumeurs  qui  reproduisent 
la  structure  des  papilles.  Ces  excroissances  de  peau  ou  de  certaines  mu- 
queuses sont  constituées  par  du  tissu  conjonctif  formant  support,  et  par  des 
vaisseaux  qui  se  terminent  en  anses  capillaires  tapissées  par  un  revêtement 
épithélial. 

Les  mêmes  observateurs  ont  décrit  une  de  ces  tumeurs  très-volumineuse 
dans  le  troisième  ventricule,  faisant  saillie  par  les  trous  de  Monro  dans  les 
ventricules  latéraux.  C'étaient  des  bourgeons  en  forme  de  chou-fleur  formés 
par  des  vaisseaux  plus  ou  moins  dilatés  et  recouverts  par  des  cellules  pa- 
vimenteuses. 

12.  Le  névrome,  formé  de  tissu  nerveux  etde  névroglie,  constitue  des  tu- 
meurs congénitales,  le  plus  souvent  dans  le  corps  strié  ou  la  couche  optique. 

Ce  sont  des  saillies  ou  des  nodosités  de  substance  nerveuse  distinctes  de  la 
masse  cérébrale. 

13.  Dans  la  même  classe,  on  peut  mettre  les  tumeurs  rares  de  nature 
hypertrophique,  dues  à  de  la  substance  grise  déposée  dans  la  substance 
blanche  hémisphérique. 

Ces  tumeurs  ont  été  trouvées  chez  des  idiots  et  des  crétins.  Elles  peuvent 
devenir  volumineuses  et  produire  des  troubles  de  voisinage, 

14.  Les  tubercules  du  cerveau  sont  des  néoformations  de  dimensions 
très- variables,  depuis  celle  d'un  grain  de  millet  jusqu'au  volume  d'une 
orange.  La  "couleur  et  la  consistance  varient  suivant  l'âge  de  la  tumeur.  Au 
début  du  développement  ou  à  la  périphérie  d'une  vieille  tumeur,  le  tissu  est 
blanc  nacré  ou  rosé,  dur  (tubercule  cru) .  Au  centre,  c'est  jaune  avec  con- 
sistance de  fromage  (tubercule  caséeux).  Souvent  il  y  a  crétification.  Cer- 
taines tumeurs  crétacées  sont  quelquefois  la  seule  trace  cérébrale  d'une 
tuberculose  manifeste  dans  les  autres  organes. 

Le  tubercule  peut  être  constitué  par  une  réunion  de  granulations ,  ou 
bien  il  forme  une  masse  diffuse  par  infiltration.  La  névroglie  est  le  siège 
du  processus  et  peut  présenter,  à  la  périphérie,  une  sorte  de  sclérose. 

Leur  constitution  intime  ne  dilïere  pas  de  la  constitution  habituelle  des 
tubercules  :  cellules  petites,  unies  par  une  substance  granuleuse;  vaisseaux 
oblitérés  par  la  fibrine,  dégénérescence  granuleuse  des  éléments  au  centre 
de  la  tumeur,  etc. 
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15.  Les  lésions  syphilitiqiùes  *  du  cerveau  sont  de  différents  ordres. —  Il 
y  a  des  foyers  circonscrits  d'inflammation  partielle,  qui  forment  des  tumeurs 
irrégulières  autour  desquelles  le  cerveau  se  ramollit  ou  se  sclérose,  et  qui 
se  terminent  par  des  abcès  ou  des  kystes.  — D'autre  part,  les  gommes  con- 
stituent des  tumeurs  de  consistance  variable,  ramollies  au  centre,  entourées 
de  substance  cérébrale  indurée,  qui  forme  plusieurs  des  couches  d'enkys- 
tement. 

Histologiquement,  ces  gommes  sont  composées  d'une  substance  intercel- 
lulaire  peu  épaisse,  granuleuse,  quelquefois  fibrillaire,  avec  de  petites 
cellules  arrondies  au  milieu,  à  noyau  unique  assez  gros,  avec  nucléole 
brillant.  Quant  la  tumeur  vieillit,  les  cellules  deviennent  fusiformes  et  la 
substance  intercellulaire  fibrillaire.  Puis  il  y  a  véritable  dégénérescence 
caséeuse. 

On  a  souvent  de  grandes  difficultés  pour  distinguer  la  gomme  du  sar- 
come et  du  tubercule  ;  les  foyers  bémorrhagiques  eux-mêmes  peuvent 
prendre  l'aspect  gommeux.  Les  vaisseaux  sont  remplis  de  fibrine  granu- 
leuse dans  le  tubercule,  tandis  qu'ils  contiennent  des  globules  rouges  dans  la 
gomme;  à  la  période  caséeuse,  le  tubercule  présente  surtout  du  ramollisse- 
ment central,  et  la  gomme  surtout  du  ramollissement  périphérique. 

16.  A  propos  des  tumeurs  parasitaires,  je  rappellerai  sommairement 
l'histoire  naturelle  des  hydatides^. 

Vous  savez  que  le  Txnia  solium  se  trouve  à  l'état  de  ver  dans  l'intestin 
de  l'homme.  Les  œufs  rendus  avec  les  fèces  sont  absorbés  par  le  porc. 
L'embryon  perfore  la  paroi  intestinale,  est  transporté  dans  les  muscles  du 
porc  ladre,  oîi  il  forme  le  Cysticercus  cellulosse.  Ce  cysticerque,  absorbé 
par  l'homme  dans  la  viande  de  porc,  reforme  le  tsenia  dans  l'intestin 
humain.  —  Il  y  a  donc  deux  temps  de  développement  :  ver  (dans  l'intestin 
de  l'homme),  cysticerque  (dans  les  tissus  du  porc). 

Certains  vers  peuvent  se  trouver  à  l'état  de  cysticerque  dans  le  cerveau 
de  l'homme.  Ainsi,  le  Tsenia  echinococcus,  qui  vit  à  l'état  de  ver  dans  l'in- 
testin du  chien,  peut  se  trouver  à  l'état  de  cysticerque,  d'échinocoque,  dans 
le  cerveau  de  l'homme.  Le  cysticerque  du  Txnia  solium  lui-même,  qui  se 
trouve  habituellement  chez  le  porc,  peut  se  trouver  aussi  dans  le  cerveau 
humain.  —  Ce  sont  là  les  deux  parasites  cérébraux  les  plus  fréquents. 

Le  Tsenia  cœnurus  vit  à  l'état  de  ver  chez  le  chien.  Son  cysticerque  se 
trouve  dans  le  cerveau  de  l'agneau,  où  il  forme  le  Cœnurus  cerebralis.  On 
a  recueilli  trois  observations  de  coenurc  cérébral  chez  l'homme. 


1  Nous  reviendrons  avec  plus  de  détails  sur  la  syphilis  du  cerveau,  dans  la  der- 
nière partie  de  l'ouvrage. 

2  Voy.  L.  Vaillant  ;  article  Enlozoaires ,  in  Nouv.  DicUonnaire  deMéd.  et  de 
Chir.  prat. 
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Enfin,  on  cite  une  observation  de  cysticerque  du  Tcenia  bothriocephale, 
qui  se  trouve  ordinairement  ciiez  l'homme  à  l'état  de  ver  et  chez  les  pois- 
sons à  l'état  de  larve. 

Eu  somme,  l'échinocoque  [Tœnia  echlnococcus]  et  le  cysticerque(  Tœnia 
solium]  sont  les  parasites  les  plus  fréquents,  l'échinocoque  plus  encore 
que  le  cysticerque. 

On  trouve  toujours  une  enveloppe  kystique  et  au  dedans  une  membrane 
fertile  sur  laquelle  germe  l'échinocoque,  qui  se  détache  ensuite  et  flotte  li- 
bre à  l'intérieur  du  kyste. 

L'échinocoque  a  une  tête  ovoïde  avec  une  double  couronne  de  crochets. 
Le  cysticerque  a  une  tête  quadrangulaire  avec  une  double  couronne  de  cro- 
chets à  garde  moins  développée;  il  y  a  de  plus  des  canaux  longitudinaux. 

Le  diagnostic  histologique  de  la  nature  parasitaire  d'une  tumeur  se  fait 
par  les  crochets;  cela  suffit  souvent  au  médecin. 

Le  kyste  peut  s'enflammer  après  la  mort  du  parasite,  suppurer  ou  subir 
la  dégénérescence  caséeuse. 

Le  siège  de  ces  tumeurs  n'est  pas  constant  ;  leur  volume  varie  d'une 
lentille  à  une  orange.  Elles  produisent  surtout  des  troubles  de  voisinage. 
Quelquefois  même  on  trouve  à  l'autopsie  des  tumeurs  que  rien  n'avait  révé- 
lées pendant  la  vie^  Clemenceau  a  observé  que,  sur  59  cas,  20  sujets  étaient 
morts  d'une  maladie  quelconque  autre  que  les  tumeurs  elles-mêmes. 

Il  y  a  un  cas  unique  de  guérison  cité  par  Clemenceau  :  le  kyste  s'ouvrit 
au  dehors  à  travers  les  parois  du  crâne. 

17.  Lesa?iéurj/.smes  du  cerveau  rentrent  dans  les  lois  générales  de  tous 
les  anévrysmes.  Ils  peuvent  siéger  sur  toutes  les  artères  de  la  base  et  sur- 
tout sur  la  cérébrale  moyenne.  De  volume  variable,  d'une  noisette  à  un  œuf 
de  poule,  ils  succèdent  le  plus  souvent  à  l'athérome  ou  à  la  stéatose  des 
parois  vasculaires. 

L'anévrysme  peut  guérir  spontanément  par  coagulation  dans  la  poche 
(cas  de  Hodgson).  La  terminaison  la  plus  habituelle  est  l'ouverture,  qui 
est  quelquefois  préparée  par  une  infiltration  préalable,  mais  qui  est  le  plus 
souvent  brusque  et  foudroyante. 

18.  L'encéphalite  suppurative  n'est  pas  la  seule  origine  des  abcès  céré- 
braux. Il  y  a  les  abcès  par  infiltration  ou  propagation,  après  les  lésions  de 
l'oreille  interne,  les  fractures  du  crâne,  etc. 

En  tète  de  I'IIistoire  clinique  des  tumeurs  cérébrales  ,  il  faut  poser 
en  principe  que  les  symptômes  sont  impossibles  à  prévoir  par  les  données 

^  Voy.  notre  observ.  de  cysticerquos  du  cerveau  :  Neuf  kystes,  tous  situés  en 
dehors  de  la  zone  motrice,  découverts  seulement  à  l'autopsie.  [Montpellier  médic, 
mai  1879.) 
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de  la  physiologie  actuelle.  Les  règles  indiquées  pour  le  diagnostic  du  siège 
des  lésions  en  foyer  ne  sont  plus  applicables  ici,  à  cause  du  développement 
graduel  de  la  lésion,  les  parties  voisines  ou  du  côté  opposé  suppléant  peu  à 
peu  les  parties  lésées. 

La  tolérance  est  quelquefois  absolue.  Il  y  a  des  cas  assez  nombreux  dans 
lesquels  des  tumeurs  considérables  ne  produisent  aucun  symptôme  appré- 
ciable. On  peut  rapprocher  de  ces  faits  la  tolérance  extrême  du  cer- 
veau dans  certains  cas  de  corps  étrangers,  aiguille,  clou,  trouvés  à  l'auto- 
psie d'individus  qui  n'avaient  présenté  aucun  phénomène  cérébral. 

C'est  donc  directement,  par  l'observation  clinique  seule  ,  qu'il  faut  étu- 
dier ces  symptômes.  Nous  allons  le  faire  ensuivant  toujours  Bail  etKris- 
haberpas  à  pas. 

1.  Troubles  de  la  sensibilité.  —  Les  phénomènes  de  douleur  existent 
dans  les  trois  cinquièmes  des  cas.  La  céphalalgie  est  particulièrement  fré- 
quente et  se  trouve  chez  la  moitié  des  malades.  Ce  symptôme  peut  rester 
seul  longtemps  ou  même  pendant  toute  la  vie;  quelquefois  il  est  remplacé 
ensuite  par  les  convulsions  ou  les  paralysies. 

Très-variable  dans  son  intensité,  la  céphalalgie  peut  devenir  atroce.  Elle 
peut  être  intermittente.  Bail  cite  un  cas  dans  lequel  elle  affectait  le  type 
quarte  :  le  sulfate  de  quinine  fut  naturellement  impuissant. 

Le  siège  de  la  douleur  est  quelquefois  étendu ,  d'autres  fois  limité  ;  alors 
elle  a  une  signification  séméiologique.  Elle  correspond  assez  bien  au  siège 
même  de  la  lésion  et  aurait  pu,  dans  quelques  cas,  servir  au  chirurgien 
pour  la  trépanation.  —  La  céphalalgie  manque  fréquemment. 

On  observe  aussi  d'autres  douleurs.  Cbarcot  a  signalé  une  douleur  des 
globes  oculaires,  surtout  chez  les  amaurotiques.  On  a  noté  :  l'odontalgie,  la 
névralgie  trifaciale,  des  douleurs  dans  les  membres,  etc.  Tout  cela  n'a  rien 
de  caractéristique. 

Oh  a  observé  V hyper esthésie  ou  Vanesthésie,  suivant  les  cas.  Des  faits 
bien  étudiés,  un  de  Chouppe  entre  autres,  montrent  que  la  capsule  interne 
peut  être  lésée  sans  qu'il  y  ait  hémianesthésie.  —  La  vue  et  Vouïe  sont 
aussi  altérées. 

Les  altérations  du  fond  de  l'œil  sont  intéressantes  à  connaître.  Il  y  a 
souvent  cécité  produite  par  une  névro-rétinite  ;  on  distingue  la  névro-réti- 
nite  par  étranglement  delà  névro-rétinite  descendante.  Pour  de  Grœfe,  la 
première  lésion  correspondrait  aux  tumeurs  intra-crâniennes,  la  seconde  à 
la  méningite  de  la  base.  Cbarcot  trouve  la  distinction  trop  absolue  et  ne  voit 
là  que  deux  formes,  deux  degrés  différents  delà  même  altération. 

Dans  le  premier  cas,  on  trouve:  «engorgement  et  tuméfaction  manifestes 
de  la  papille;  contours  effacés  par  un  exsudât  gris  rougeàtre  sur  la  partie 
moyenne  et  sur  la  circonférence.  Les  vaisseaux  centraux  paraissent  inter- 
rompus sur  divers  points  ;  les  veines  ont  disparu,  les  artères  sont  dimi- 
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nuées  de  volume,  les  capillaires  sont  développés.  Le  début  de  l'amaurose  est 
suivit.  » 

Dans  la  deuxième  forme,  on  trouve  les  mômes  caractères  ,  et  en  plus  : 
«  papille  élargie;  contours  frangés,  irréguliers,  mal  limités,  nuageux.  Les 
capillaires  paraissent  effacés,  à  cause  de  l'opacité  du  nerf  optique.  Vaisseaux 
tortueux,  sinueux,  surtout  les  veines,  qui  sont  interrompues  par  places.» 

Ces  lésions  se  trouvent  aussi  dans  l'hydrocéphalie  et  l'hydropisie  ven- 
triculaire.  Elles  ont  cependant  une  grande  importance  pour  le  diagnostic 
des  tumeurs  cérébrales. 

2.  Troubles  de  la  motilité. — Les  convulsions  sont  fréquentes;  on  les  ob- 
serve dans  les  deux  tiers  des  cas.  On  a  souvent  des  formes  épileptiques 
complètes  avec  ou  sans  aura,  en  général  sans  absence  ni  vertiges.  On  a 
noté  quelquefois  de  la  chorée,  le  plus  souvent  des  convulsions  simples  ou 
des  contractures. 

Les  paralysies  sont  aussi  très-fréquentes.  Ce  sont  le  plus  souvent  des 
parésies  à  début  graduel  et  progressif.  —  D'autres  fois  on  observe  des  pa- 
ralysies tardives  qui  surviennent  rapidement  à  la  fin  de  la  maladie.  La  for- 
me la  plus  fréquente  est  l'hémiplégie.  On  a  observé  encore  la  parésie  des 
quatre  membres. 

Gowers  '  a  insisté  récemment  sur  la  paralysie  subite  dans  le  cours  des 
tumeurs  cérébrales.  Elle  peut  succéder  à  des  convulsions  ou  survenir  d'em- 
blée. Elle  est  due,  soit  à  une  hémorrhagie  soudaine  (assez  rare),  soit  à  une 
altération  vasculaire  entraînant  un  ramollissement,  soit  à  une  modification 
de  la  pression  sanguine  ^  Quelquefois  aussi  l'autopsie  n'explique  pas  l'appa- 
rition de  cette  paralysie. 

Les  réflexes  sont  en  général  conservés,  ainsi  que  la  contractilité  muscu- 
laire. 

Les  troubles  moteurs  oculaires  ont  une  grande  importance.  Le  strabisme 
a  une  valeur  séméiologique  classique;  souvent  on  constate  aussi  du  pro- 
lapsus palpébral,  plus  rarement  de  la  lagophthalmie;  souvent  inégalité  des 
pupilles  avec  paresse  dans  leurs  mouvements,  quelquefois  exophthalmie 
ou  rétraction  de  l'oeil. 

3.  Les  troubles  intellectuels  peuvent  manquer  d'une  manière  complète. 
Quand  ils  existent,  ils  se  présentent  comme  délire  aigu  ou  sous  une  forme 
chronique. 

Quelquefois  il  y  a  affaiblissement  progressif  des  facultés  intellectuelles 

1  Brain,  I,  48.  —  Rev.  des  Se.  méd.,  XIII,  521. 

2  On  trouvera  à  ce  sujet,  dans  un  travail  du  D''  LéoQ  Dumas  [Arch.  de  Gynécol., 
1878)  sur  la  tension  artérielle  dans  l'état  puerpéral,  une  curieuse  observation  dans 
laquelle  cet  état  imprima  une  marche  spéciale  à  une  tumeur  cérébrale  préexistante. 
—  Un  fait  analogue  a  été  noté  par  Vulpian.  (Clin,  de  la  Charilé,  obs.  cxxx  , 
pag.  570.) 
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allant  jusqu'à  la  clémence  ;  d'autres  fois  on  n'a  qu'un  simple  changement 
de  caractère  et  d'habitudes.  Dans  quelques  cas,  on  a  observé  l'aliénation  et 
l'idiotie. 

Le  vertige  est  fréquent,  l'insomaie  plus  rare  que  la  somnolence;  souvent 
il  y  a  coma. 

Enfin,  au  milieu  de  la  marche  lente  et  progressive  de  la  tumeur,  sur- 
viennent ^es,  attaques  apoplectiformes  qui  peuvent  se  répéter  cinq,  six  fois, 
jusqu'à  la  mort. 

4.  Parmi  les  troubles  viscéraux,  il  faut  d'abord  noter  le  tube  digestif  : 
suivant  les  cas,  il  y  a  boulimie,  dyspepsie,  diarrhée  alternant  quelquefois 
avec  la  constipation,  etc.  — Les  vomissements  ont  une  assez  grande  impor- 
tance ;  ils  ne  prouvent  rien  pour  le  siège  de  la  tumeur.  Souvent  périodi- 
ques et  fréquents,  ils  peuvent  cependant  laisser  la  nutrition  intacte. 

Pour  la  respiration,  on  a  observé  delà  toux,  de  la  dyspnée,  une  respi- 
ration accélérée  ou  ralentie. 

Des  syncopes  sont  survenues  dans  le  neuvième  des  cas  ;  elles  peuvent 
se  reproduire  plusieurs  fois  par  jour  et  la  mort  arriver  de  cette  manière. 
L'état  du  pouls  est  variable  ;  quelquefois  le  ralentissement  peut  être  ex- 
trême (35  puis,  par  minute),  l'accélération  atteindre  128  pulsations,  sans 
fièvre  véritable.  —  On  peut  souvent  provoquer  les  taches  cérébrales  ou 
méningitiques. 

5.  Suivant  leur  rapports  spéciaux  avec  certains  nerfs  crâniens,  les  tu- 
meurs (les  anévrysmes  notamment)  peuvent  entraîner  des  paralysies  limitées 
que  l'anatomie  permet  facilement  de  prévoir. 

Enfin  le  marasme,  l'émaciation  générale,  accompagnent  le  développe- 
ment de  la  plupart  des  tumeurs. 

.  Il  faut  traiter  séparément  I'Etiologie  des  tumeurs,  des  anévrysmes  et 
des  abcès. 

Pour  les  tumeurs,  on  invoquera  les  diathèses:  syphilis,  tuberculose, 
cancer,  etc.  ;  l'hérédité  ;  comme  causes  occasionnelles,  les  contusions,  etc. 

Pour  les  abcès,  ce  sont  les  traumatismes,  l'infection  purulente,  les  dila- 
tations bronchiques,  les  affections  de  l'oreille  et  des  fosses  nasales,  la  carie 
des  os  du  crâne,  etc. 

Pour  les  anévrysmes,  on  ne  connaît  rien  de  précis  que  cette  disposition 
personnelle  et  héréditaire  que  l'on  appelle  à  tort  la  diathèse  anévrysmale. 

Au  point  de  vue  du  Diagnostic,  l'hémorrhagie  cérébrale  a  un  début 
plus  brusque,  plus  franc  ;  elle  entraîne  une  hémiplégie  plus  complète.  La 
paralysie  limitée  des  nerfs  crâniens  appartient  au  contraire  plutôt  aux 
tumeurs.  Les  antécédents  du  malade  seront  aussi  très-utiles. 

La  forme  aiguë  du  ramollissement  cérébral  se  distinguera  à  peu  près 
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par  les  mêmes  signes.  Pour  la  forme  chronique,  le  diagnostic  est  fort  diffi- 
cile, et  c'est  surtout  par  les  conditions  étiologiques  que  l'on  pourra  essayer 
de  le  poser. 

Nous  ne  parlerons  pas  du  diagnostic  avec  les  autres  maladies  du  système 
nerveux  que  nous  ne  connaissons  pas  encore. 

Le  Traitement  n'est  ni  consolant  ni  facile  à  instituer.  L'iodure  de  po- 
tassium est  souvent  employé  à  titre  de  résolutif  (?) .  Les  purgatifs  légers, 
répétés  ;  les  révulsifs,  les  dérivatifs  (vésicatoire  sur  la  tête,  séton  à  la  nu- 
que) ;  les  toniques,  le  régime  fortifiant,  sont  toujours  indiqués. 

Certains  symptômes  gênants,  comme  la  douleur,  etc.,  doivent  être  trai- 
tés dans  quelques  cas. 

Si  la  tumeur  est  syphilitique,  il  faut  employer  le  traitement  mixte  au 
déhut,  puis  l'iodure  de  potassium  à  haute  dose,  associé  aux  toniques. 

Pour  les  abcès,  il  y  a  quelques  faits  de  trépanation. 

Pour  les  anévrysnies,  Coë  a  eu  un  succès  complet  après  la  ligature  de 
la  carotide.  Ce  sont  des  faits  très-rares. 
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CLASSIFICATION  DES  MYÉLITES. 


I.  Myélites  systémati- 
sées ou  parenchyma- 
teuses  (débutent  el 
se  propageât  par  les 
éléments  nerveux;  se 
localisent  à  un  sys- 
tème particulier). 


1.  de  la  partie  externe/ 
des  cordons  posté-l 
rieurs  ;  zones  radî-l 
culaires   posiérieu-j 


des  cordons  latéraux] 
et  des  faisceaux  de< 
TûrcJi.  i 


des  cellules  grises. 


des  noyaux  bulbaires 


i.  primitive  :  ataxic  locomoirice  pro- 
gressive . 
).  secondaire. 


des  cordoiis  postérieurs\ 


1.  de  la  partie  interne/ 
des  cordons  posté-\ 
rieurs  :  cordons  de) 
Goll.  [ 


1.  primitive  :  sclérose) 
latérale  symétrique.) 


a.  primitive  :   sclérose  des  cordons  de 
Goll. 

b.  secondaire  à  une  lésion  de  la  moelle  ; 
sclérose  secondaire  ascendante. 

a.   sans   atrophie    musculaire  :   tubes 

dorsal  spasynodique. 
a.  avec  atrophie  musculaire  :  sclérose 

latérale  amyotrophique. 


2.  secondaire  à  une  lésion  du  cerveau  ( 
secondaire  dcsce7idante. 


l.    chronique 

progressive. 


i  de  la  moelle:  sclérost 


atrophie  musculaire 


'  a.  chez  l'enfant:  j5a- 
ralysie    atrophi- 

\     que  infantile. 

)  b.  chez  l'adulte  : 
paralysie  spinale 

\     aiguë. 


,  une  autre  inyclite  :  amyo  trop  Ides  spinales  secon- 


{  simple. 
primitive:  paralysie  labio-glosso-laryngéel  avec  atrophie  mus- 
I  (    culaire. 

secondaire  à  différentes  myélites  :  symptômes  bulbaires  dans 
i    la  sclérose  latérale  amyotrophique,  les  myélites  diffuses,  etc. 


IL  Myélites  diffuses  ou 
interstitielles  (débu- 
tent et  se  propagent 
par  le  tissu  conjonc- 
tif  ;  envahissent  in- 
distinctement toutes 
les    régions    de    la 


chroniques 


type  foudroyant  apoplecti forme 


non  eyxvahissantes  (cir-i 
conscrites  —  plus  ou(  types  aigus    et  sub- 
moins  étendues)         j    aigus 


mortels. 
avec  guérison. 
à  rechutes. 
avec   passage 
l'état  chronique.' 


I  centrale   ou 
phérique. 


péri- 


envahissantes  (paraly-(  '^l"'  ^'f'"'»"- 
sie  asceadaale  ai;îuë))  J^^  Q'W}^- 

°    '\  type  subaigu. 

'  non  envahissantes  (cir-C  complète  )  dorso-lombaire. 

conscrites)  [  hémilatérale  ]  cervicale. 

/  \  lésions  complètes. 

„,  ■ ,      ,       ,       .        .  .  1  lésions  prédominant  flaus  la  substance 

envahissantes    paraly-l  type  a  marche  ascm- J       :     f      „i.,„'„  ,„,■„„;„  „„/^w.,„,.„ 

sie  sninale  s  bai"iip\     Jnnle  I    8"so  {paralysie  spinale  antérieure 
'iDurenno     mvé'  de  Duchenno  :  myélite  péri-épemUj- 

lite  diffuse  ginérali-)  type  à  marche  teom-(  ,,'""''■«  ''l?''""'"''^',;^^  ,„  „,h,t»„™ 

sée  d'Hallopeau)  dante  \  '^f r^P''*t"  r,°^iTwlvf  twf 

\  I    blanche   (myélite  annulaire   cortt- 

^  /     cale  de  Frommann  et  de  Vulpian)'. 


formes  spéciales 
(maladies  cérébro-spiaa 


{  sclérose  en  plaques. 

i  paralysie  générale  progj'essive. 


DEUXIÈME  PARTIE. 

MALADIES    DE    LA    MOELLE 

ARTICLE  PRÉLIMINAIRE. 

Généralités  sur  la   structure  et  le   développement  de   la 
Moelle.  —  Classification  des  Myélites. 


Deux  remarques  sont  indispensables,  en  passant  des  maladies  de  l'en- 
céphale aux  maladies  de  la  moelle. 

Dans  le  cerveau,  vous  avez  remarqué  la  fréquence  de  l'hémorrliagie  et 
du  ramollissement,  et  la  rareté  de  l'encéphalite.  Dans  la  moelle,  c'est  l'in- 
verse :  l'hémorrhagie  et  le  ramollissement  sont  rares  ;  la  myélite  est  au  con- 
traire très-fréquente  et  est  peut-être  la  condition  du  développement  de  l'hé- 
morrhagie et  du  ramollissement.  —  Aussi  notre  étude  principale  va-t-elle 
porter  sur  les  myélites. 

Dans  le  cerveau,  les  lésions  sont  diffuses,  atteignent  toute  une  région  et 
frappent  tous  les  éléments  qui  se  trouvent  dans  cette  région  ;  elles  ne  se  cir- 
conscrivent pas  à  un  domaine  physiologique  spécial.  Dans  la  moelle,  il  y  a 
aussi  des  lésions  diffuses  qui  atteignent  tout  indifféremment  et  de  proche  en 
proche  ;  mais  aussi  il  y  a  des  lésions  qui  se  limitent  à  un  système  physiolo- 
gique net,  comme  les  cordons  postérieurs,  les  cordons  latéraux  ou  les  cornes 
antérieures.  Les  lésions  s'étendent  alors  en  hauteur,  mais  ne  sortent  pas, 
d'une  manière  générale,  de  la  même  région.  Ces  myélites  ont  une  propaga- 
tion régulière  et  suivent  un  ordre  physiologique.  On  appelle  les  premières 
myélites  diffuses^  et  les  secondes  myélites  systématiques. 

Nous  verrons  que  la  lésion  h  peu  près  constante  de  toutes  ces  maladies 
est  la  sc/cro6-e,  c'est-à-dire  le  développement  exagéré  du  tissu  coujonctif  et 
l'atrophie  des  éléments  nerveux.  Il  est  Irès-difficilc,  à  la  simple  vue  d'une 
lésion  ancienne,  desavoir  si  la  lésion  a  eu  son  point  de  départ  dans  la  né- 
vroglie  ou  dans  le  tissu  nerveux. 

Se  basant  sur  les  différences  signalées  plus  haut,  on  admet  la  distinction 
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suivante  :  une  myélite  diffuse  doit  commencer  par  le  tissu  conjonctif  ;  la  con- 
tinuité de  la  névroglie  dans  toutes  les  régions  de  la  moelle  indistinctement 
explique  la  propagation  désordonnée,  diffuse,  de  la  lésion. — La  myélite  sys- 
tématique, au  contraire,  doit  commencer  par  les  éléments  nerveux  et  se 
propager  par  ces  éléments,  suivant  leurs  connexions  physiologiques  ;  de  là, 
leur  mode  de  distribution  systématisé. 

D'où  le  nom  de  myélites  interstitielles,  donné  aussi  aux  myélites 
diffuses,  et  celui  de  mYélites, paj^enchymateiises,  donné  aux  myélites  systé- 
matiques. 

Une  remarque  est  cependant  ici  nécessaire.  Il  y  a  quelques  réserves 
cliniques  à  faire  sur  cette  distinction,  qu'il  ne  faut  pas  trop  prendre  au  pied 
de  la  lettre. 

Les  myélites  systématisées  s'accompagnent  beaucoup  plus  souvent  qu'on 
ne  le  croirait  d'abord  de  lésions  diffuses.  Ainsi,  nous  verrons  l'atrophie  mus- 
culaire, c'est-à-dire  la  lésion  des  cornes  antérieures,  accompagner  quelque- 
fois la  sclérose  postérieure  systématisée  de  l'ataxie  locomotrice.  On  s'est 
bien  ingénié  à  trouver  un  chemin  systématique  des  zones  radiculaires  pos- 
térieures aux  cornes  antérieures;  mais  au  fond  c'est  une  lésion  diffuse.  Du 
reste,  nous  verrons  qu'Hayem  a  observé  une  myélite  diffuse  subaiguë  dans 
le  cours  d'une  ataxie  locomotrice,  et  Hallopeau  une  sclérose  annulaire  dans 
la  dégénérescence  descendante  des  cordons  latéraux.  D'autre  part,  nous  ver- 
rons aussi  Flechsigi  insister  sur  les  lésions  diffuses  des  cordons  antérieurs 
dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  etc.,  etc. 

On  peut  dire  qu'on  rencontre  assez  souvent  chez  le  même  sujet  des  lé- 
sions systématisées  et  des  lésions  diffuses. 

Du  reste,  ceci  est  l'application  d'un  principe  plus  général  qu'on  n'a  pas 
assez  mis  en  évidence  dans  la  pathologie  nerveuse,  mais  que  je  crois  très- 
juste,  à  savoir  :  qu'une  maladie  donnée,  frapparit  plitsieurs  points  du  sys- 
tème nerveux  chez  unindividit,  ne  réalise  pas  toujours  le  même  processus 
en  ces  différents  points. 

Ainsi,  suivant  un  exemple  donné  par  d'autres  auteurs,  je  diagnostiquai 
une  liématomyélie  chez  une  femme  frappée  de  paraplégie  subite,  m'appuyant 
sur  ce  fait  qu'elle  avait  eu  antérieurement  une  hémorrhagie  cérébrale. 
L'autopsie  me  démontra  très-bien  au  contraire  une  hémorrhagie  primitive 
dans  le  cerveau  et  une  myélite  diffuse  avec  hémorrhagie  secondaire  dans  la 
moelle.  Nous  verrons,  au  chapitre  de  l'Hémorrhagie  de  la  moelle,  qu'on 
combat  souvent  l'opinion  d'Hayem  avec  des  faits  dépourvus  d'autopsie  qui 
n'ont  pas  plus  de  valeur  que  celui-là. 

J'ai  vu  de  même  un  individu  qui  a  présenté  successivement  une  para- 
lysie atrophique  de  l'enfance  (myélite  systématisée)  et  une  hémorrhagie  cé- 
rébrale (sans  inflammation  préalable) . 

1  Arcli.f  Psijdi.u.  Nerv.  Anal,  in  Ccnlralbl   f  Nerv.,  11,213. 
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Si  la  maladie  peut  ainsi  réaliser,  sur  le  même  individu,  des  processus  dif- 
férents dans  le  cerveau  et  dans  la  moelle,  elle  peut  aussi  quelquefois  dans  la 
moelle  elle-même  produire  des  processus  différents  (lésions  systématiques 
et  lésions  diffuses) . 

La  division  des  myélites  dont  nous  parlons  doit  donc  être  conservée, 
mais  à  condition  de  bien  comprendre  qu'elle  s'applique  à  des  lésions  et  non 
à  des  maladies. 

Ainsi,  et  pour  résumer  ce  point,  il  est  incontestable  qu'il  y  a  des  lésions 
systématisées  et  des  lésions  diffuses,  que  ce  sont  là  deux  ordres  de  lésions 
entièrement  différentes.  Mais  on  ne  peut  pas  dire  qu'il  y  ait  des  maladies 
nécessairement  et  toujours  systématisées,  des  maladies  dont  toutes  les  lé- 
sions soient  systématisées,  pas  même  l'ataxie  locomotrice  ou  la  sclérose  la- 
térale. Dans  chaque  maladie,  il  peut  y  avoir  sur  le  même  individu  des  lé- 
sions systématisées  et  des  lésions  diffuses' . 

On  revient  ainsi  par  la  clinique  à  la  distinction  fondamentale  de  la  lésion 
et  de  la  maladie.  Tant  il  est  vrai  que  la  clinique  et  la  pathologie  générale  sont 
inséparables  ! 

Maintenant,  pour  saisir  la  classification  des  myélites  systématisées,  par 
l'étude  desquelles  nous  commençons,  il  est  nécessaire  de  rappeler  la  texture 
générale  de  la  moelle. 

La  moelle  est  constituée  par  un  cylindre  gris  entouré  d'un  fourreau  blanc  : 
sur  une  coupe,  la  substance  grise  a  la  forme  d'une  H,  qui  présente  ainsi  des 
cornes  antérieures  et  des  cornes  postérieures. 

Les  cornes  antérieures  forment,  avec  leurs  grandes  cellules  motrices,  une 
région,  un  système  dans  lequel  la  myélite  peut  se  localiser.  Il  y  a  alors  en 
général  de  l'atrophie  musculaire.  C'est  l'atrophie  musculaire  progressive 
quand  la  lésion  est  chronique;  c'est  la  paralysie  atrophique  de  l'enfance  ou 
la  paralysie  spinale  aiguë  de  l'adulte  quand  la  lésion  est  aiguë. 

Les  noyaux  bulbaires  d'origine  des  nerfs,  comme  l'hypoglosse,  sont  tout 
à  fait  l'analogue  dans  le  bulbe  de  ces  cornes  antérieures.  C'est  le  siège  de 
la  lésion  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée,  qui  doit  ainsi  être  mise  à 
côté  de  l'atrophie  musculaire  progressive. 

La  lésion  d'un  système  quelconque  peut  toujours  être  secondaire  au 
lieu  d'être  primitive;  de  là,  les  lésions  secondaires  que  mentionne  le  Ta- 
bleau. 

Les  cornes  postérieures  ne  constituent  pas  une  région  à  fonction  aussi 
nette;  elles  contiennent  beaucoup  de  tissu  conjoiictif.  Elles  participent  à 
divers  processus,  mais  n'ont  pas  de  myélite  systématisée  spéciale. 

Le  grand  sillon  antérieur  et  le  grand  sillon  postérieur  divisent  la 
moelle  en  deux  moitiés  symétriques.  CJiaque  moitié  se  subdivise  en  cordons. 

*  Les  cas  dans  lesquels  oa  traite  à  la  fois  l'ataxie  locomotrice  et  la  paralysie 
générale  sont  encore  du  même  ordre. 
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—  En  arrachant  les  racines  antérieures  et  postérieures,  on  a  les  sillons  dits 
collatéraux  ou  latéraux,  antérieur  (peu  marqué)  et  postérieur.  De  là,  trois 
cordons  blancs  :  antérieur,  latéral  et  postérieur. 

Il  faut  encore  établir  des  subdivisions  dans  ces  cordons  pour  bien  con- 
naître les  myélites  systématisées. 

Au  bulbe,  il  y  a  un  sillon  de  plus  dans  le  cordon  postérieur  :  il  sépare 
les  pyramides  postérieures  des  corps  restiformes.  Ce  sillon  se  retrouve  à  la 
région  cervicale  de  la  moelle  et  disparaît  ensuite.  C'est  le  sillon  intermé- 
diaire postérieur  qui  divise  le  cordon  postérieur  en  zone  externe  et  cordon 
grêle  interne  ou  cordon  de  Goll.  —  Méfiez-vous  du  mot  cunéiforme,  em- 
ployé quelquefois  pour  désigner  une  de  ces  subdivisions  du  cordon  posté- 
rieur, car,  pour  Kolliker  il  désigne  le  cordon  de  Goll,  et  pour  Burdacb 
le  faisceau  externe;  d'où  une  confusion  déplorable. 

Le  cordon  de  Goll  (partie  interne  du  cordon  postérieur)  semble  dispa- 
raître à  la  région  dorsale;  en  réalité,  il  s'enfouit  sous  l'autre,  mais  on  doit 
continuer  aie  considérer  comme  un  système  spécial. 

Gratiolet  avait  déjà  remarqué  que  chez  certains  animaux  les  funicules 
marginaux  (  cordons  de  Goll)  existent  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle. 
Pierret  a  bien  mis  en  lumière  leur  indépendance  pathologique  et  embryolo- 
gique. 

Vous  pouvez  facilement  suivre  le  développement  de  la  moelle  sur  les 
quatre  figures  ci-jointes  (fig.  12  à  15). 


12.  —  Coupe  de  la  moelle  d'un  emhryon  humain 
d'un  mois.  —  a,  cornes  antérieures.  — b,  cornes  postérieures, 
c,  canal  central. —  d,  racines  antérieures.  —  e,  racines  pos- 
térieures. —  a',  zone  radiculaire  antérieure.  —  b',  zone  radi- 
culaire  postérieure. 

La  moelle  est  d'abord  formée  d'un  tube  de  substance  embryonnaire. 
Vers  la  fin  du  premier  mois,  vous  voyez  apparaître  deux  petites  masses  de 
substance  blanche  de  chaque  côté.  Les  masses  blanches  postérieures  sont 


Fig.  13  —  Coupe  de  la  moelle  d'un  embryon  humain 
âgé  d'un  mois  et  demi.  —  a,  b,  c,  etc.,  comme  dans  la 
fig.  12.  —  l,  cordon  latéral. 


les  zones  radic.ulaires  postérieures,  partie  externe  des  cordons  postérieurs; 
il  n'y  a  pas  encore  de  cordon  de  Goll  [b'  fig.  12) .  —  Ce  n'est  que  plus  tard 


génêhalités. 
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[fuj.  14)  que  vous  voyez  apparaître  deux  petites  éminences  symétriques  sur 
toute  la  hauteur  de  la  moelle  [mfig.  14)  :  ce  sont  les  cordons  de  Goll. 


Fig.  14.  —  Goupe  de  la  moelle  d'un  embryon 
humain  âgé  de  deux  mois.  —  a,  b,  c,  etc.,  comme 
dans  la  /îg.  12.  —  l,  faisceau  latéral.  —  m,  développe- 
ment des  faisceaux  de  Goll.  — n,  développement  des 
faisceaux  deTiJrck  (faisceaux  antérieurs). 


Ces  cordons  sont  séparés,  chez  le  fœtus,  des  zones  radiculaires  posté- 
rieures par  un  sillon  que  Charcot  a  vu  persister  dans  un  cas  chez  l'adulte. 


Fig.  15.  —  Coupe  de  la  moelle  cervicale  d'un 
embryon  humain  âgé  de  12  à  13  semaines.  — 
Même  signitication  des  lettres. 


Les  cordons  postérieurs  doivent  donc  être  divisés  en  deux  systèmes 
distincts,  ayant  leurs  lésions  à  part  et  leur  symptomatologie  séparée  :  la 
partie  externe  ou  zones  radiculaires  postérieures,  et  la  partie  interne  ou 
cordons  de  Goll.  C'est  le  premier  de  ces  systèmes  qui,  primitivement 
atteint,  forme  la  lésion  principale  de  l'ataxie  locomotrice. 

Pour  les  cordons  antéro-latéraux,  les  considérations  embryologiques 
sont  également  nécessaires. 

Les  zones  radiculaires  antérieures  [a'  fig.  12)  se  développent  d'abord, 
comme  les  zones  radiculaires  postérieures.  Elles  formeront  la  plus  grande 
partie  des  cordons  antéro-latéraux.  Plus  tard  on  voit  apparaître  le  cordon 
latéral  proprement  dit  [l  fig.  13,  14,  15);  plus  tard  encore  apparaissent  des 
faisceaux  qui  représentent  en  avant  les  faisceaux  de  Goll  :  ce  sont  les  fais- 
ceaux de  Tiirck  [nfig.  14  et  15).  Les  cordons,  latéraux  et  les  faisceaux  de 
Tiirck  forment  encore  un  système  spécial,  distinct  des  cordons  antérieurs, 
(jui  en  sont  séparés  parmi  sillon  fœtal  ([uo  l'on  a  retrouvé  exceptionnelle- 
ment chez  l'adulte. 

Telles  sont  les  grandes  divisions  qu'il  est  indispiiusable  de  faire  aujour- 
d'hui dans  la  moelle  pour  comprendre  la  pathologie  de  cet  organe.  —  La 
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fig.  16  peut  être  donnée  comme  résumant  cette  géographie  actuellement 
connue  de  l'axe  spinal. 


Fig.  16.  —  A,  A,  cordons  latéraux.  —  A',  faisceaux  de  Tùrck  ;  — B  B,  zones 
radiculaires  postérieures.  —  G,  G,  cornes  postérieures;  — D,  D,  corner  anté- 
rieures. —  F,  zone  radiculaire  antérieure.  —  E,  cordons  de  Goll. 


Vous  devez  comprendre  nmintenant  la  disposition  générale  de  notre  Ta- 
bleau de  classification  des  myélites.  L'étude  particulière  de  chaque  type 
éclaircira  du  reste  les  points  restés  encore  obscurs. 

Nous  devons  compléter  ces  données  générales  par  quelques  mots  sur  les 
résultats  de  Flechsig^  Les  derniers  travaux  de  cet  auteur  ont  en  effet  com- 
plété la  géographie  spinale  et  précisé  les  connexions  et  le  rôle  des  divers 
systèmes  médullaires  ^. 

La  fig.  17  résume  les  divisions  établies  par  Flechsig  dans  la  moelle  et 
la  nomenclature  adoptée  par  lui.  Notre  cordon  latéral  est  le  faisceau  pyra- 
midal croisé  [Fpc.)  et  le  faisceau  de  Tùrck  est  le  faisceau  pyramidal 
direct  i^pd).  La  partie  de  substance  blanche  qui  sépare  le  faisceau  pyra- 
midal croisé  de  la  pie-mère  (F  c  d]  est  le  faisceau  cérébelleux  direct- 

'  Les  recherches  de  Flechsig  ont  été  pubhées  :  1°  dans  un  grand  travail  (avec 
20  planches)  paru  à  Leipzig  en  1876  ;  2o  dans  les  Arch.  d.  Heilk.,  XVIII  elXIX^ 
1877  et  1878.  -^  Ces  travaux  ont  été  analysés  dans  la  Rev.   des  Se.   méd.,  XII 
pag.  12  et  454;  XIII,  140. 

^  Voy.  sur  tous  ces  points  les  récentes  Leçons  de  Gharcot,  Progrès  médical , 
1879  et  1880. 
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Tout  le  reste  de  la  substance  blanche  constituant  les  cordons  antéro-la- 
téràu^  est  la  partie  fondamentale  (P/'j.La  division  du  cordon  postérieur 
est  la  même  que  celle  de  Pierret,  en  faisceau  radiculaire  (F  r)  (zones  ra- 
diculaires  postérieures)  Qi  faisceau  de  Goll  (F  G). 


F.  cl 


■  p'- 


Fig.  17  (d'après  Flechsig).  —  Fpd,  faisceau 'pyramidal  direct.  —  P /,  partie 
fondamentale.  —  F  c  d,  faisceau  cérébelleux  direct.  —  F  p  c,  faisceau  pyra-midal 
croisé.  ■^—  Fr,  faisceau  radiculaire.  —  F  G,  faisceau  de  Goll. 


Cela  posé,  le  système  le  mieux  étudié  par  Flechsig  est  celui  des  fais- 
ceaux pyramidaux.  Il  est  bon  de  connaître  la  marche  de  ces  fibres  ])lan- 
ches,  telle  qu'elle  semble  résulter  des  derniers  travaux. 

Les  faisceaux  pyramidaux  sont  des  fibres  qui  unissent  les  cellules  de  la 
zone  motrice  corticale  (du  cerveau)  aux  cellules  des  cornes  antérieures  de 
la  moelle  ;  le  faisceau  de  ces  fibres  venant  d'un  hémisphère  se  dédoublant 
au  niveau  du  bulbe,  lapins  grande  partie  passant  dans  le  faisceau  pyrami- 
dal croisé  du  côté  opposé  et  la  plus  petite  partie  dans  le  faisceau  pyramidal 
direct  du  môme  côté  ;  à  partir  du  bulbe,  ces  faisceaux  pyramidaux  vont  en 
s'amincissant  vers  en  bas,  parce  que  leurs  fibres  s'arrêtent  progressivement 
aux  divers  étages  de  la  moelle,  surtout  au  niveau  des  renflements  (brachial 
et  lombaire).  Les  faisceaux  pyramidaux  croisés  sont  séparés  de  la  pie-mère 
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par  les  faisceaux  cérébelleux  directs  ;  mais,  à  la  région  lombaire,  ces  der- 
uiers  ont  disparu  et  alors  les  premiers  touchent  à  la  périphérie  delà  moelle. 
Les  faisceaux  pyramidaux  directs  s'arrêtent  en  général  à  la  région  dorsale, 
quelquefois  au-dessus  ou  au-dessous. 

Au  bulbe,  le  faisceau  pyramidal  direct  d'un  côté  et  le  faisceau  pyrami- 
dal croisé  du  côté  opposé  s'unissent  et  forment  les  ppamides  antérieures. 
Flechsig  a  du  reste  constaté  des  variétés,  intéressantes  en  clinique;  dans 
le  mode  de  décussation  de  ces  faisceaux  moteurs. 

Il  ramène  ces  variétés  à  trois  types. 

Dans  le  premier,  qui  est  le  plus  fréquent  (75  Vo),  chaque  pyramide  four- 
nit un  faisceau  direct  et  un  faisceau  croisé.  Le  plus  souvent  le  faisceau 
croisé  représente  les  neuf  dixièmes  de  la  pyramide  ;  mais  dans  un  certain 
nombre  de  cas  c'est  l'inverse  qui  se  produit.  Oe  fait,  constaté  aussi  par 
Pierret,  est  très-important  pour  l'interprétation  des  paralysies  directes, 
dontBrown  Sequard  s"est  tant  servi  dans  ces  derniers  temps. 

Dans  le  deuxième  type,  le  plus  rare,  il  y  a  décussation  totale  ;  les  fais- 
ceaux directs  manquent  complètement. 

Dans  le  troisième  type,  intermédiaire  comme  fréquence,  il  n'y  a  que  trois 
faisceaux,  une  pyramide  se  comportant  comme  dans  le  premier  type  et 
l'autre  comme  daus  le  second. 

Dans  la  protubérance,  les  faisceaux  pyramidaux  n'ont  pas  un  trajet 
défini  ;  au  lieu  de  rester  compactes,  ils  se  dissocient  et  forment  une  sorte 
de  réseau  inextricable  avec  les  fibres  protubérantielles. 

Dans  les  pédoncules,  au  contraire,  ils  ont  une  place  très-nette  :  dans  la 
partie  moyenne  de  l'étage  inférieur  ou  pied  du  pédoncule. 

Ils  contribuent  ensuite  à  former  la  capsule  interne.  La  partie  lenticulo- 
optique  (postérieure)  et  la  partie  lenticulo-striée  (antérieure)  de  cette  capsule 
se  réunissant  sous  la  forme  d'un  angle  obtus,  que  Flechsig  appelle  le  genou 
de  la  capsule  interne.  Ce  sont  les  deux  tiers  antérieurs  *  du  segment  posté- 
rieur à  ce  genou  qu'occuperaient  les  faisceaux  pyramidaux,  n'affectant  du 
reste  aucun  rapport  direct  avec  les  noyaux  gris  de  la  base. 

De  là,  ils  passent  dans  le  centre  ovale,  au  niveau  de  la  coupe  pariétale  de 
Pitres,  et  aboutissent  aux  circonvolutions  de  la  zone  motrice. 

Je  n'insiste  pas  sur  le  mode  de  développement  de  ces  faisceaux  pyrami- 
daux qui,  d'après  Flechsig,  bourgeonneraient  de  haut  en  bas  des  cellules 
motrices  corticales  et  qui,  d'après  Parrot,  auraient  un  double  point  de  départ 
supérieur  et  inférieur.  C'est  un  détail  relativement  secondaire  au  point  de 
vue  clinique. 

1  D'après  Charcot,  le  segment  antérieur  de  la  capsule  interne  contiendrait  aussi 
des  libres  centrifuges  ,  qui  descendraient  dans  le  segment  interne  du  pied  du 
pédoncule  et  s'arrêteraient  à  la  protubérance  ;  la  partie  postérieure  du  segment 
postérieur  de  la  capsule  interne  contiendrait  des  fibres  seusilives  venant  du  tiers 
externe  du  pied  du  pédoncule. 
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Je  retieQS  seulement  l'ensemble  de  cette  description,   que   résume  le 
schéma  suivant  [fig.  18).  Cette  figure  donne  bien  une  idée  du  grand  système 


Fig.  18.  — Schéma  indiquant  V ensemble  de  l'appareil  du  faisceau  pyramidal 
depuis  les  cellules  de  l'écorce  grise  du  cerveau  jusqu'aux  plaqu  s  terminales 
dans  les  fibres  musculaires.  —  A,  cellules  géantes  des  circonvolutions  dites 
motrices.  —  B,  cylindres  axes.  — ■  C,  cylindres  axes  recouverts  de  myéline  for- 
mant le  faisceau  })yramidal  dans  le  cordon  latéral  de  la  moelle  épinirre.  — 
I),  D,  D,  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle.  —  E,  E,  E,  réticulum  ilo 
substance  grise  où  s'épuisent  successivement  les  fibres  nerveuses  du  cordon 
latéral.  —  F,  F,  F,  raciuos  antérieures  représentées  schématiquement  par  des 
cylindres  axiles  qui  proviennent  des  cellules  antérieures  et  qui  se  terminent  dans 
di.'s  libres  musculaires,  G,  G. 
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cortico-musculaire  qui  préside  aux  mouvements  volontaii-es  (de  l'écorce 
cérébrale  aux  muscles) . 

Les  dégénérescences  descendantes,  la  sclérose  latérale,  simple  ou  amyo- 
trophique,  sont  précisément  les  maladies  de  ce  système. 

Cela  dit  sur  les  faisceaux  pyramidaux,  dous  serons  plus  bref  sur  les 
autres  ordres  de  fibres. 

Les  faisceaux  de  Goll  sont  de  longues  commissures  mettant  en  rapport 
des  étages  très-éloignés  de  substance  grise  centrale  (G,  fig.  19).  Ils  n'ont 
aucune  connexion  avec  le  prolongement  intra-spinal  des  racines  postérieures 
et  se  terminent  en  haut  dans  un  amas  ganglionnaire  qui  se  voit  sur  le  plan- 
cher du  quatrième  ventricule  (noyaux  des  faisceaux  de  Goll). 


Fig  19  —  A,  faisceaux  antérieurs.  —  B,  fliisceaux  postérieurs. —  R,  circonvo- 
lutions rolandiques..  —  G,  Cervelet.  R  a.  racines  antérieures. —  Rp,  racines  pos- 
térieures. —  F,  laiscaau  pyramidal.  —  Fc,  fibres  intrinsèques  ceatrifuges  (cordons 
antérieurs).  —  K,  fibres  e.xtrinsèques  centripètes  (faisceau  cérébelleux  direct.)  — 
Fp,  fibres  intrinsèques  centripètes  (faisceau  de  Bunlach).  — G,  fibres  longues 
postérieures  '(cordon  de  Goll). 


GÉNÉRALITÉS.  299 

Dans  les  faisceaux  radiculaires  (ou  de  Burdach],  il  y  a  deux  ordres  de 
fibres  :  1.  des  fibres  commissurales  analogues  à  celles  des  faisceaux  de  Goll, 
mais  plus  courtes  (F  p);  2.  des  fibres  des  racines  postérieures  ;  parmi  ces 
dernières,  les  unes  plongent  immédiatement  dans  la  substance  grise,  les 
autres  se  dirigent  de  bas  en  baut  et  ne  pénètrent  dans  les  cornes  postérieu- 
res qu'après  un  certain  trajet  vertical. 

Les  faisceaux  cérébelleux  directs  sont,  comme  les  faisceaux  de  Goll  et 
les  faisceaux  pyramidaux,  des  faisceaux  à  fibres  longues  *  (K)  ;  la  partie 
fondamentale  des  cordons  antéro- latéraux  (F  c]  est  au  contraire  formée  de 
fibres  courtes,  comme  les  faisceaux  radiculaires. 

Je  me  contente  du  reste  d'indiquer  ici  sommairement  l'ensemble  de  ces 
recherches  et  le  schéma  qui  les  résume.  Nous  y  reviendrons  à  propos  des 
lésions  systématisées  de  la  moelle,  et  spécialement  à  propos  des  dégénéres- 
cences secondaires. 

1  Ces  faisceaux  ,  à  marche  centripète ,  mettent  en  relation  divers  étages  de  la 
substance  grise  de  la  moelle  avec  le  cervelet. 
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CHAPITRE   PREMIER. 

ATAXIE      LOCOMOTRICE    PROGRESSIVE. 

Cette  maladie  a  été  l'objet  d'un  très-grand  nombre  de  travaux,  surtout 
dans  ces  derniers  temps.  Pour  mettre  de  l'ordre  dans  cette  exposition  et 
pour  donner  au  lecteur  un  point  de  départ  solide,  établi  sur  la  clinique,  je 
vais  décrire  d'abord  la  maladie  d'après  Duchenne,  telle  que  Duchenne  l'a 
dépeinte  dans  son  grand  Mémoire  de  1858,  quand  il  a  créé  cette  espèce 
clinique.  Nous  n'aurons  ensuite  qu'à  compléter  ce  tableau  en  y  ajoutant  les 
détails  récemment  acquis,  détails  qui  égareraient  peut-être  si  je  n'ac- 
centuais pas  les  grandes  lignes  cliniques  de  la  maladie,  telles  que  Duchenne 
les  a  magistralement  posées. 

«  Abolition  progressive  de  la  coordination  des  mouvements  et  paralysie 
apparente  contrastant  avec  l'intégrité  de  la  force  musculaire,  tels  sont  les 
caractères  fondamentaux  de  la  maladie  que  je  me  propose  de  décrire.  Ses 
symptômes  et  sa  marche  en  font  une  espèce  morbide  parfaitement  distincte . 
Je  propose  de  l'appeler  ataxie  locomotrice  progressive.  » 

Voilà  la  première  phrase  du  Mémoire  de  Duchenne  atteignant  d'emblée 
la  vraie  caractéristique  clinique  de  la  maladie  qu'il  découvre.  Les  types 
cliniques  créés  par  Duchenne  dans  la  pathologie  du  système  nerveux  res- 
semblent à  ceux  que  Laënnec  a  créés  pour  l'appareil  respiratoire;  on  peut 
les  compléter,  mais  il  n'est  pas  le  plus  souvent  nécessaire  de  les  retoucher. 

Tel  est  en  effet  le  caractère  fondamental  de  l'ataxie  :  incoordination  et 
fausse  apparence  de  paralysie.  Jusque-là,  tous  ces  cas  étaient  confondus 
dans  les  paralysies,  les  paraplégies.  Etudiant  l'état  de  la  force  musculaire 
chez  différents  paralytiques,  Duchenne  s'aperçut  que  chez  certains  malades, 
appelés  paralytiques,  la  force  est  très-bien  conservée  quand  on  les  examine 
couchés  ou  assis,  et  que  cependant  ces  malades  ne  peuvent  ni  se  tenir  de- 
bout, ni  marcher  sans  osciller,  broncher  et  tomber.  Il  étudia  ces  faits,  leur 
trouva  une  symptomatologie  et  une  évolution  communes,  et  en  fit  le  type 
clinique  de  l'ataxie  locomotrice  progressive. 
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Par  un  premier  coup  d'œil  d'ensemble,  Duchenne  caractérise  d'abord 
la  marche  de  la  maladie  et  la  succession  habituelle  de  ses  périodes. 

Au  début,  ou  observe  des  troubles  moteurs  de  l'œil  (paralysie  de  la  troi- 
sième ou  de  la  sixième  paire)  ;  affaiblissementou  même  perte  de  la  vue.  C'est 
là  une  période  en  quelque  sorte  prodromique. 

La  première  période  commence  véritablement  avec  les  douleurs  fulgu- 
rantes, «rapides  comme  un  éclair  ou  comme  une  décharge  électrique», 
dit-il,  revenant  par  crises  et  dans  toutes  les  régions  du  corps. 

Après  un  temps  plus  ou  moins  long  (mois  ou  années)  surviennent  les 
troubles  dans  l'équilibration  et  la  coordination  des  mouvements;  en  même 
temps  on  constate  l'anesthésie  et  l'analgésie,  surtout  dans  les  membres 
inférieurs. 

Enfin,  dans  une  troisième  période  les  accidents  se  généralisent. 

Se  basant  ensuite  sur  une  vingtaine  d'observations  qu'il  avait  réunies  en 
en  peu  de  temps,  Duchenne  étudie  les  divers  symptômes  de  la  maladie. 

Le  phénomène  capital  est  l'incoordination  des  mouvements,  Vataxie. 

Au  début,  le  malade  ne  peut  pas  rester  debout  sans  osciller  ou  prendre 
un  point  d'appui;  ou  bien  certains  mouvements  de  la  marche  ne  peuvent 
pas  s'effectuer  facilement:  un  malade,  par  exemple,  s'aperçoit  qu'il  ne  peut 
plus  valser  en  rond.  Il  éprouve  des  vertiges,  une  sorte  de  faiblesse,  et  il 
perd  facilement  l'équilibre. 

En  même  temps  les  malades  sentent  sous  le  pied  une  sensation  de  tapis, 
d'épongé,  due  à  l'anesthésie  plantaire;  mais  aussi  quelquefois  c'est  comme 
une  sensation  élastique  de  caoutchouc  qui  les  projette  en  avant;  ils  bondis- 
sent en  marchant,  comme  sur  des  ressorts.  Ils  se  sentent  quelquefois  poussés 
en  avant  par  une  force  invisible;  ils  ne  sont  pas  solides  dans  leur  marche 
et  craignent  de  tomber  quand  ils  marchent  vite  ou  descendent  un  escalier. 

La  marche  devient  de  plus  en  plus  désordonnée  :  ils  projettent  follement 
les  jambes  en  marchant,  en  avant  et  par  côté,  et  ils  frappent  fortement  le 
sol  avec  le  talon.  La  démarche  devient  tout  à  fait  caractéristique,  bien  dis- 
tincte notamment  de  celle  du  paraplégique.  Les  secousses  de  ces  mouvements 
désordonnés  sont  si  brusques  qu'elles  peuvent  faire  perdre  l'équilibre  au 
corps.  Les  ataxiquesne  peuvent  plus  marcher  ou  se  tenir  qu'en  s'appuyant 
sur  un  bras. 

Les  désordres  deviennent  enfin  si  grands  que  les  malades  ne  peuvent  plus 
bouger  du  lit;  il  faut  les  porter.  Dès  qu'ils  veulent  faire  quelques  mouve- 
ments, ils  agitent  violemment  les  membres  d'une  manière  étrange,  et  s'ar- 
rêtent vite,  épuisés  par  ces  efforts. 

Le  malade,  qui  ne  peut  plus  ni  se  tenir  ni  marcher  ,  qui  tombe  si  facile- 
ment, se  croit  naturellement  atteint  de  paralysie.  C'était  aussi  l'opinion  des 
méder^ns  avant  1858.  Duchenne  mesure  leur  force  musculaire  au  dynamo- 
mètre et  constate  qu'elle  est  considérable. 
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Le  malade  étant  au  lit,  faites-lui  étendre  sa  jambe  fléchie  et  résistez  à  l'ex- 
tension. Le  malade  étant  debout,  suspendez-vous  sur  ses  épaules.  Et  vous  se- 
rez étonnés  de  la  force  qu'a  encore  ce  pauvre  impotent.  De  plus,  le  malade 
déploiera  beaucoup  de  force  dans  ces  mouvements  que  vous  lui  ferez  faire, 
et  cependant  il  ne  sera  pas  fatigué  comme  après  les  mouvements  désordon- 
nés qu'il  exécute  spontanément;  cela  vient  probablement  de  l'effort  inutile, 
mais  considérable,  fait  par  le  cerveau  pour  corriger  l'ataxie. 

Du  côté  des  membres  supérieurs,  l'incoordination  peut  être  dans  certains 
cas  tout  aussi  accentuée.  C'est  d'abord  de  la  maladresse  pour  un  travail  dé- 
licat, la  nécessité  continuelle  de  regarder  et  de  concentrer  son  attention 
sur  la  main.  Pour  porter  un  verre  à  la  bouche,  le  malade  le  tient  solide- 
ment dans  la  main,  mais  il  exécute  d'énormes  zigzags,  sans  secousses  ni 
tremblement.  Et  s'il  ne  fait  pas  grande  attention,  il  renverse  facilement  le 
contenu  du  verre. 

En  même  temps,  on  constate  de  Vanesthésie  à  des  degrés  divers. 

La  sensibilité  de  la  peau  au  contact  et  à  la  douleur  peut  être  diminuée 
ou  abolie.  Ces  deux  espèces  de  sensibilité  sont  atteintes  ensemble  ou  sépa- 
rément; souvent  la  sensibilité  à  la  douleur  reste  intacte  ou  peu  altérée.  La 
sensibilité  à  la  température  est  en  général  la  dernière  atteinte;  beaucoup 
de  malades  complètement  analgésiques  et  anesthésiques  perçoivent  encore 
la  température. 

Quelquefois  aussi  (  et  rappelez-vous  que  tout  ce  que  je  dis  ici  a  été  déjà 
observé  par  Duchenne  ),  il  y  a  un  retard  dans  la  perception  des  sensa- 
tions ;  deux,  trois  secondes,  jusqu'à  dix  secondes,  peuvent  s'écouler  entre 
l'excitation  et  la  perception. 

L'anesthésie  atteint  d'abord  et  surtout  les  extrémités.  Commençant  par 
la  plante  des  pieds,  elle  peut  s'étendre  à  la  cuisse  et  delà  main  au  bras;  on 
la  trouve  très-rarement  au  tronc. 

Duchenne  avait  d'abord  attribué  l'incoordination  motrice  à  cette  anesthé- 
sie;  mais  il  revint  bientôt  sur  cette  interprétation  en  montrant  que  les  deux 
symptômes  ne  sont  pas  nécessairement  liés  l'un  à  l'autre,  et  il  soumit  alors 
à  une  analyse  très-soignée  le  trouble  moteur  présenté  par  l'ataxique. 

La  coordination  normale  des  mouvements  physiologiques  comprend  deux 
éléments  nécessaires  :  l'harmonie  des  antagonistes  etl'association  des  muscles 
actifs. 

Un  acte  quelconque  est  toujours  très-complexe.  Il  ne  faut  pas  croire  qu'un 
muscle  donné  se  contracte  et  que  les  antagonistes  se  reposent.  Ce  n'est  pas 
aussi  simple.  Les  antagonistes  interviennent,  en  se  mettant  à  un  certain 
degré  de  contraction  et  de  longueur,  pour  limiter  l'action  des  muscles  di- 
rects. Quand  on  pèse  sur  un  levier,  on  ne  peut  pas  l'immobiliser  brus- 
quement dans  une  position  donnée,  s'il  n'y  a  pas  de  contre-poids. 

Le  défaut  d'iiarmonie  des  antagonistes  est  le  premier  élément  del'ificoor- 
dination  motrice. 
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De  plus,  on  n'observe  jamais  la  contraction  naturelle  d'un  muscle  isolé. 
Artificiellement,  par  la  faradisation  localisée,  on  peutproduire  des  contrac- 
tions isolées,  mais  on  ne  les  réalise  pas  pbysiologiquement.  Ainsi  ,  analy- 
sez le  mouvement  delà  marche:  ce  n'est  pas  une  simple  oscillation  de  la 
jambe,  à  la  façon  d'un  pendule,  produite  par  les  seuls  muscles  extenseurs 
de  la  cuisse;  les  trois  segments  s'infléchissent;  il  y  a  tout  un  ensemble  de 
contractions  musculaires. 

La  désassociation  des  contractions  musculaires  utiles  constitue  le  second 
élément  de  l'ataxie. 

Cette  désassociation  est  beaucoup  plus  forte  quand  le  malade  n'v  voit 
pas  ;  elle  persiste  cependant  encore  quand  le  sujet  y  voit.  De  là  résultent 
les  troubles  singuliers  de  la  marche  :  quand  le  membre  oscille,  la  flexion  des 
segments  ne  se  fait  pas,  ou  bien  il  y  a  flexion  et  pas  oscillation,  ou  bien  la 
jambe  est  jetée  par  côté  au  lieu  d'être  portée  en  avant.  C'est  là  un  désordre 
qu'augmente  encore  la  désharmonie  dans  la  résistance  des  antagonistes. 

Duchenne  montre  ensuite  que  ces  troubles  ne  peuvent  pas  être  attribués 
à  la  perte  de  la  sensibilité  cutanée,  ni  même  à  la  perte  de  la  sensibilité 
musculaire.  Dans  ce  derûier  état,  les  malades  n'ont  pas  conscience  des 
mouvements  musculaires  exécutés,  de  la  force  et  de  la  direction  de  ces 
mouvements,  de  la  position  des  membres,  etc.  Ce  symptôme,  qui  se  trouve 
en  effet  dans  l'ataxie,  se  rencontre  aussi  dans  d'autres  cas,  chez  certaines 
hystériques,  par  exemple.  Il  peut  gêner  la  marche  quand  les  yeux  sont  fer- 
més, mais  il  n'entraîne  pas  l'ataxie  vraie,  qui  persiste  les  yeux  ouverts. 

Duchenne  cite  notamment  ces  hystériques  chez  lesquelles  il  faut  découvrir 
des  anesthésies  dont  elles  ne  se  douteraient  pas  sans  cela. 

L'ataxie  est  donc  un  trouble  entièrement  à  part  ;  c'est  là  un  fait  bien  vu 
et  analysé  par  Duchenne. 

Duchenne  insiste  ensuite  sur  les  caractères  spéciaux  des  douleurs  de 
l'ataxique  à  la  première  période.  Elles  sont  térébrantes,  comme  produites 
par  un  instrument  enfoncé  et  tordu  dans  les  chairs,  ou  encore  lancinantes. 
La  sensation  est  toujours  circonscrite  ;  l'hyperesthésie  cutanée  accompaone 
la  douleur  :  un  léger  frottement  est  très-sensible  et  une  forte  pression  peut 
soulager. 

Ces  douleurs  sont  très-courtes,  comme  un  éclair  (fulgurantes)  ;  elles 
reviennent  à  intervalles  variables.  Les  accès  durent  de  quelques  minutes  à 
quarante-huit  heures  et  plus. 

Les  douleurs  deviennent  d'une  intensité  atroce  ;  elles  surprennent  le 
malade  et  peuvent  changer  de  place.  Quelquefois  des  douleurs  fixes  et  dura- 
bles s'y  ajoutent. 

Il  y  a  souvent  desexacerbations  le  soir  ou  la  nuit  ;  les  changements  de 
temps  les  exaspèrent,  etc. 

ho.?,  phénomènes  oculaires  sont  importants.  La  paralysie  des  nerfs  mo- 
teurs de  l'œil  (troisième  ou  sixième  paire)  est  souvent  le  phénomène  initial 
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de  la  maladie.  Ce  symptôme  peut  s'améliorer  ou  même  guérir  sans  que  la 
maladie  s'arrête  elle-même.  Duchenne  cite  un  sujet  chez  lequel  la  diplopie 
apparut  au  début,  puis  disparut  ou  reparut  quatre  ans  plus  tard.  C'est  donc 
un  phénomène  sur  lequel  il  faut  interroger  les  malades. 

La  paralysie  de  la  troisième  paire  est  facile  à  constater  :  chute  de  la  pau- 
pière. Pour  la  sixième  paire,  on  a  une  paralysie  du  droit  externe  sans  dé- 
formation de  la  pupille,  etc. 

L'amaurose  est  fréquente  ;  souvent  elle  est  progressive  sans  suivre  les 
intermittences  du  strabisme  ;  d'autres  fois  les  deux  phénomènes  marchent 
parallèlement.  La  cécité  peut  devenir  complète  et  rend  alors  affreuse  la  posi- 
tioQ  de  l'ataxique. 

Duchenne  note  encore,  comme  caractères  moins  importants  et  plus 
rares,  la  paralysie  d'autres  paires  crâniennes,  comme  la  cinquième,  la  sep- 
tième, etc. 

Les  fonctions  génératrices  éprouvent  toujours  une  atteinte  assez  consi- 
dérable :  elles  sont  tantôt  surexcitées,  tantôt  affaiblies  ou  abolies. 

Il  y  a  des  troubles  très-fréquents  dans  la  miction  et  la  défécation  :  para- 
lysie du  rectum  ou  de  la  vessie  ;  paralysie  des  sphincters,  etc. 

L'intégrité  des  fonctions  intellectuelles,  de  la  contractilité  électro-muscu- 
laire, l'absence  de  fièvre,  sont  encore  des  signes  importants. 

Si  les  symptômes,  pris  isolément,  ont  déjà  quelque  chose  de  spécial, 
c'est  surtout  dans  leur  évolution,  dans  la  marche  de  la  maladie,  qu'ils  de- 
viennent caractéristiques.  Nous  avons  déjà  indiqué  la  succession  des  pé- 
riodes. 

La  maladie  est  souvent  très-longue.  La  première  période  seule  peut  durer 
douze  ans.  li-à  durée  totale  peut  dépasser  vingt  ans,  mais  les  maladies  in- 
tercurrentes deviennent  facilement  graves  chez  les  sujets  affaibhs. 

Le  pronostic  est  des  plus  graves,  la  maladie  étant  essentiellement  enva- 
hissante et  progressive. 

Ijétiologie  est  fort  obscure.  C'est  de  18  à  24  ans  que  la  maladie  se  dé- 
velopperait surtout,  et  sur  vingt  cas  il  y  avait  dix-sept  hommes. 

On  a  noté  dans  un  cas  un  onanisme  effréné,  plusieurs  fois  un  refroidis- 
sement, une  suppression  de  transpiration.  Ainsi,  un  chasseur  aux  marais 
était  resté  les  pieds  nus  dans  l'eau  ;  un  autre  avait  pris  un  bain  de  siège 
froid  ;  un  troisième  était  glacier  et  préparait  des  glaces  quand  il  fut  at- 
teint, etc.  —  D'autres  fois  on  a  noté  la  syphilis. 

Duchenne  réserve  entièrement  V anatomie pathologique ^  et  ne  peut  rien 
dire  de  précis  sur  le  traitement.  Il  termine  enfin  cet  important  travail  par 
quelques  considérations  historiques,  dans  lesquelles  il  cite  notamment 
Romberg,  qui  en  1851  avait  en  effet  indiqué  l'ataxie  locomotrice  sous  le 
nom  de  tabès  dorsalis. 

Nous  avons  résumé  le  tableau  de  Tataxie  locomotrice,  tel  que  Duchenne 
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l'a  tracé  de  main  de  maître  en  1850.  On  n'y  a,  pour  ainsi  dire,  rien  changé 
depuis.  Mais  d'innombrables  travaux  y  ont  ajouté  quelques  traits  qu'il  faut 
maintenant  faire  connaître. 

Le  nom  de  Charcot  doit  rester  attaché  à  cette  seconde  période  de  l'his- 
toire de  l'ataxie,  comme  celui  de  Duchenne  personnifie  la  première. 

Pour  I'Etiologie,  on  n'a  pas  fait  de  progrès  sérieux.  La  loi  de  l'âge,  de 
18  à  40  ans,  a  été  confirmée,  quoique  Trousseau  ait  observé  un  cas 
tout  à  fait  exceptionnel  développé  à  plus  de  80  ans.  Les  hommes  sont  aussi 
plus  souvent  atteints  que  les  femmes.  Berger  a  trouvé  145  hommes  sur 
185  cas. 

Les  excès  de  tout  ordre,  et  particulièrement  les  excès  sexuels,  sont  la 
cause  la  plus  fréquemment  invoquée. 

L'hérédité  joue  un  certain  rôle:  on  retrouve  dans  les  ascendants,  ouïe 
tabès  dorsal  lui-même  ou  d'autres  maladies  nerveuses,  une  hérédité  névro- 
pathique  qui  détermine  la  forme  de  la  localisation  diathésique  s'il  y  a  lieu. 

Vulpian  admet  aussi  que  l'hystérie,  surtout  l'hystérie  convulsive,  peut 
amener  le  développement  du  tabès.  On  a  vu  aussi,  ajoute-t-il,  l'ataxie  se 
produire  sous  l'influence  de  traumatismes  de  la  moelle,  des  commotions 
violentes  de  ce  centre  nerveux  (Lockart  Clarke) . 

Petit^  a  récemment  repris  cette  question  des  rapports  de  l'ataxie  locomo- 
trice avec  le  traumatisme.  De  47 observations  qu'il  a  réunies,  il  conclut  que 
les  traumatismes  portant  directement  ou  indirectement  sur  le  rachis  (chutes 
sur  le  dos,  le  siège,  les  pieds)  déterminent  un  ébranlement  de  la  moelle,  et 
par  suite  des  lésions  qui  peuvent  devenir  le  point  de  départ  d'une  myélite 
chronique  et  donner  lieu  aux  symptômes  de  l'ataxie  locomotrice.  On  ne 
peut  affirmer,  quant  à  présent,  ajoute-t-il,  que  les  blessures  à  distance 
jouissent  de  la  même  influence  pathogénique,  mais  il  est  probable  que  chez 
les  sujets  prédisposés  à  la  sclérose  en  général,  comme  les  arthritiques,  les 
syphilitiques  et  les  alcooliques,  ces  blessures  peuvent,  en  surexcitant  la 
moelle,  hâter  le  développement  de  l'ataxie.  Il  est  certain  que  les  blessures 
à  distance  peuvent  réveiller  une  ataxie  guérie  en  apparence  et  activer  la 
marche  d'une  ataxie  coexistante.  L'ataxie  locomotrice  s'accompagnant  sou- 
vent de  troubles  dans  la  nutrition  de  certains  tissus,  on  conçoit  qu'elle 
puisse  modifier  l'évolution  locale  des  blessures.  C'est  ce  que  tendent  à 
prouver  certaines  observations  de  contusions  articulaires,  de  fractures  et 
de  plaies  des  parties  molles. 

Une  étude  très-importante,  mais  à  peine  ébauchée,  est  celle  de  l'in- 
fluence étiologique  des  diverses  diathèses.  Plusieurs  cliniciens  éminents, 
parmi  lesquels  je  citerai  M.  le  professeur  Combal,  ont  observé  que  le 
plus  souvent,  derrière   l'ataxie  locomotrice,  il  y  a  une  diathèse  dont  la 

1  Revue  mensuelle,  mars  1879. 
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sclérose  spinale  est  la  manifestation.  C'est  là  une  étude  difficile,  pleine  de 
promesses,  et  qui  ne  peut  se  faire  que  dans  la  clientèle  privée. 

M.  Fournier  a  récemment  bien  mis  en  lumière  l'influence  de  la  syphilis*. 
Sur  30  ataxiqueS;  il  a  trouvé  24  fois  une  syphilis  antérieure;  M.  Péréol 
5  sur  11,  et  M.  Siredey  8  sur  10.  M.  Fournier  admet  quel'ataxie  locomo- 
trice, dans  ces  cas,  est  la  manifestation  de  la  syphilis,  quoiqu'elle  ne 
présente  ni  symptomatologie  ni  lésions  spéciales,  ce  que  pour  ma  part 
j'admets  parfaitement. 

Vulpian,  Berger,  Caizergues  et  Erb  ont  publié  de  nouveaux  faits  relatifs 
à  l'étiologie  syphilitique  de  l'ataxie  locomotrice.  Nous  les  retrouverons  dans 
la  dernière  partie  de  cet  ouvrage,  dans  l'étude  d'ensemble  que  nous  ferons 
des  localisations  de  la  syphilis  sur  le  système  nerveux. 

Pour  exposer  la  Symptomatologie,  nous  suivrons  toujours  la  division 
de  Duchenne  en  trois  périodes  :  1°  période  des  symptômes  céphaliques  et 
des  douleurs  fulgurantes;  2°  période  de  l'ataxie;  3°  période  de  généralisa- 
tion des  phénomènes  (période  paralytique  de  Oharcot). 

1°  Les  symptÔ7nes  céphaliques  ont  été  étudiés  à  fond  dans  ces  derniers 
temps.  Ils  accompagnent  souvent  les  douleurs  fulgurantes;  ils  les  précèdent 
quelquefois  et  restent  isolés  pendant  des  mois  et  des  années. 

Tous  les  nerfs  crâniens  peuvent  être  atteints. 

Les  nerfs  moteurs  oculaires  sont  le  plus  souvent  pris,  comme  l'avait 
indiqué  Duchenne.  —  Galezowski  a  récemment  insisté  sur  diverses  formes 
rares  de  paralysie  de  ces  nerfs  dans  l'ataxie  ^. 

Généralement,  on  a  des  paralysies  de  la  troisième,  de  la  quatrième  et  de  la 
sixième  paire  isolément,  dans  un  œil  ou  dans  les  deux  yeux.  On  peut  avoir 
aussi  :  a,  la  paralysie  de  la  troisième  et  de  la  quatrième  paire  du  même  œil 
produisant  une  diplopie  dont  les  images  homonymes  s'écartent  d'autant 
plus  que  l'on  porte  le  regard  en  bas  et  en  dehors,  en  haut  ou  en  dehors; 
b.  la  paralysie  ou  l'affaiblissement  de  tous  les  nerfs  oculo-moteurs  des 
deux  yeux,  paralysie  qui  se  développe  progressivement,  s'attaquant  d'abord 
à  un  seul  nerf  et  s'étendant  successivement  à  tous  les  autres.  Il  s'ensuit 
que  tantôt  un  seul  œil,  tantôt  les  deux  yeux,  restent  complètement  immo- 
biles, ce  qui  ferait  croire  à  l'existence  d'une  affection  orbitaire  plutôt  qu'au 
début  de  l'ataxie  ;  c.  la  paralysie  des  fibres  inférieures  du  droit  interne  et 
des  fibres  internes  du  droit  inférieur,  d'où  diplopie  dont  les  images  croisées 
s'écartent  d'autant  plus  que  l'on  regarde  en  bas  et  en  dedans.  Au-dessus  du 
plan  horizontal,  la  diplopie  disparaît. 

Le  nerf  optique  peut  aussi  être  atteint;  l'amaurose  envahit  progressive- 

«  Ann.cUDermatol.,  pag.  187  et  401;  1875-76.  — iîeu.  de5  5c.  méd.,  IX,  228, 
2  Soc.  de  Biol.,  2i  mars  1877.  —  Gaz,  hebdom.,  n"  13. 
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meut  UQ  œil,  puis  l'autre,  jusqu'à  cécité  complète.  Cette  amaurose  a  été 
bien  étudiée  par  Charcot*. 

Souvent  les  malades  sont  aveugles  longtemps  avant  d'avoir  d'autre  sym- 
ptôme, avant  d'être  ataxiques  notamment.  Ainsi,  une  femme  entre  comme 
aveugle  à  la  Salpètrière  en  1855  ;  les  accidents  visuels  avaient  débuté  eu 
1850.  Les  douleurs  fulgurantes  n'apparaissent  qu'en  1860,  l'incoordination 
motrice  beaucoup  plus  tard  encore.  On  comprend  l'intérêt  qu'il  y  a  à  dia- 
gnostiquer la  lésion  dès  cette  période,  et  à  annoncer  ainsi  d'avance  le  début 
de  l'ataxie  locomotrice. 

Les  oculistes  Jœger,  Wecker,  Galezowsti,  posent  en  principe  qu'à  l'exa- 
men ophthalmoscopique  on  peut,  dès  cette  période,  distinguer  l'amaurose 
tabétique. 

La  lésion  constatée  anatomiquement  dans  ces  cas-là  est  une  induration 
grise  progressive  du  nerf  optique  ;  c'est  une  lésion  scléreuse  qui  commence 
par  la  périphérie,  s'étend  vers  les  centres  et  peut  aller  ainsi  quelquefois  jus- 
qu'aux corps  genouillés.  C'est  une  lésion  scléreuse  fasciculée,  analogue 
à  celle  que  nous  trouverons  dans  les  cordons  postérieurs  de  la  moelle. 

A  l'ophthalmoscope,  la  papille  se  présente  normalement  avec  des  con- 
tours nets,  accusés,  et  une  teinte  rosée  due  aux  vaisseaux  qui  sont  dans 
l'épaisseur.  Dans  l'amaurose  tabétique,  il  n'y  a  de  changement,  ni  dans  la 
forme,  ni  dans  le  contour  de  la  papille,  ni  dans  les  vaisseaux  du  fond  de 
rpeil  ;  seulement  le  nerf  optique  a  perdu  sa  transparence,  il  réfléchit  la  lu- 
mière. La  papille  n'est  plus  rosée,  mais  blanche  nacrée. 

Un  symptôme  caractéristique,  d'après  Galezowski  et  Benedikt,  serait 
une  achromatopsie  spéciale,  la  perte,  par  exemple,  de  la  notion  du  rouge 
et  du  vert,  et  la  persistance  à  un  haut  degré  de  la  notion  du  bleu  et  du 
jaune. 

Le  début  est  graduel,  progressif,  par  un  seul  œil. 

Vous  voyez  les  différences  qui  séparent  ces  lésions  de  celles  de  la  névro- 
rétinite,  que  nous  avons  décrites  avec  les  tumeurs  cérébrales.  La  distinc- 
tion clinique  est  donc  possible.  Charcot  cite  deux  cas  difficiles  à  diagnosti- 
quer :  l'un  d'ataxie  locomotrice,  l'autre  de  tumeur  cérébrale  du  lobe  occi- 
pital, et  dans  lesquels  le  diagnostic  put  être  fait  par  l'ophthalmoscope,  à  la 
période  de  cécité  seule. 

On  a  étudié  dans  ces  derniers  temps  l'état  de  la  pupille  dans  l'ataxie  loco- 
motrice. 

Indiqué  déjà  par  Romberg,  le  rétrécissement  pupillaire  a  été  surtout 
signalé  par  Argyll  Robertson  (1869)  et  bien  analysé  récemment  par  Vincent^ 
et  par  Erb^. 

^  Leç.  sur  les  mal.  du  Syst.  nerveux,  loin.  II. 

2  Th.  Paris,  1877. 

'■'■  D.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1879. 
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Vincent  a  examiné  l'état  de  la  pupille  chez  82  malades,  dont  51  tabétiques, 
22  paralytiques  généraux  et  9  autres  atteints  de  diverses  maladies  de  la 
moelle  et  du  cerveau. 

Sur  les  51  tabétiques.  4  seulement  présentaient  une  réaction  normale 
des  pupilles;  chez  4U  la  pupille  ne  réagissait  pas  à  la  lumière  mais  était  mo- 
difiée par  l'accommodation,  et  chez  7  il  y  avait  une  immobilité  absolue  des 
pupilles  :1e  plus  souvent  avec  amaurose) . 

Sur  les  40  cas  avec  réaction  défectueuse  ou  nulle  à  la  lumière,  2.3  avaient 
en  même  temps  du  myosis,  11  une  pupille  normale  et   6  de  la  mydriase. 

En  ce  qui  concerne  les  périodes  de  la  maladie,  Vincent  a  émis  les  propo- 
sitions suivantes  :  Dans  la  première  période  du  tabès,  les  pupilles  sont  fré- 
quemment élargies  ;  elles  ne  réagissent  pas  le  plus  souvent  à  la  lumière  et 
réagissent  au  contraire  constamment  à  Timpulsion  accommodative  ;  à  la 
deuxième  période,  les  pupilles  sont  plus  ou  moins  rétrécies,  insensibles  à  la 
lumière  ,  mais  elles  se  rétrécissent  nettement  dans  la  vision  près  et  se  dila- 
tent dans  la  vision  loin  ;  à  la  dernière  période  enfin,  les  pupilles,  plus  rare- 
ment rétrécies,  le  plus  souvent  normales  ou  élargies,  sont  en  général  abso- 
lument immobiles. 

La  paralysie  générale  des  aliénés  est  la  seule  maladie  dans  laquelle  on 
retrouve  ces  phénomènes  oculo-pupillaires.  Ici,  il  y  a  le  plus  souvent  en 
même  temps  inégalité  des  deux  pupilles.  Les  autres  maladies  du  cerveau 
et  de  la  moelle,  sauf  les  paralysies  oculaires,  les  lésions  du  sympathique 
cervical  ou  de  la  moelle  cerAïcale,  n'entraînent  pas  ce  genre  de  trouble 
pupillaire. 

Ce  serait  donc  un  bon  signediagnostiquepour  le  tabès. 

Erb  arrive  à  peu  près  aux  mêmes  conclusions  sur  ce  symptôme,  quïl 
appelle  spinale  Myosis.  Il  Ta  trouvé  seulement  un  peu  moins  souvent  que 
"Mncent  :  54  "/o  au  lieu  de  98  %. 

Le  trijumeau  peut  être  également  atteint  dans  Tataxie  locomotrice. 
Havem  '  a  publié  un  cas  remarquable,  à  ce  sujet,  dans  lequel  le  malade 
éprouva  tout  le  temps  une  sensation  de  tiraillement  et  de  tension  de  chaque 
coté  du  nez,  qu'il  comparait  à  la  sensation  produite  par  une  enflnre  ;  il  y 
eut  aussi  diminution  de  la  sensibilité  cutanée  à  la  face. 

]Mais  c'est  Pierret'  qui  a  étudié  d'une  manière  complète  ces  symptômes 
de  l'ataxie  dans  la  sphère  du  trijumeau. 

Il  y  a  quelquefois  des  douleurs  delà  face  analogues  à  celles  des  mem- 
bres, avec  le  type  fulgurant  et  le  type  persistant  ou  continu.  Elles  siègent 
le  plus  souvent  le  long  des  rameaux  orbitaires  et  laissent  ordinairement 
après  elles  une  zone  d'hyperesthésie.  — On  peut  encore  observer  des  para- 
Ivsies  de  la  cinquième  paire  déterminant  une  anesthésie  de  la  face  plus  ou 

'  Soc.  de  BioL,  !'='•  août  1876.  —  Gas.  méd.,  nol9,  pag.  219. 

2  E-sai  sur  Us  symptômes  céphal.  du  tabès  dorsalis  ;  Th.  Paris.  1876,  n"  100, 


ATAXIE    LOCOMOTRICE    PROGRESSIVE.  309 

moius  profonde.  Enfin,  corame.conséquences  de  la  lésion  des  nerfs  sensitifs, 
survient  de  l'incoordination  motrice  dans  les  muscles  animés  par  les  racines 
motrices  du  trijumeau. 

Pierreta  également  étudié  les  troubles  qui  surviennent  parfois,  dans  la 
même  maladie,  du  côté  du  nerf  auditif  ^ .  Il  démontre  «  que  le  nerf  au- 
ditif peut,  dans  le  cours  du  tabès,  donner  naissance  à  des  symptômes  qui 
pourront  varier  en  intensité,  depuis  la  simple  dureté  de  l'ouïe  jusqu'à  la 
surdité  complète,  depuis  les  bourdonnements  jusqu'aux  bruits  de  cloches, 
depuis  le  vertige  passager  jusqu"à  la  chute.  On  devra,  en  outre,  se  rappeler 
que  le  tabès  peut  débuter  par  le  nerf  auditif  aussi  bien  que  parle  nerf  op- 
tique, et,  dans  le  pronostic  d'un  vertige  de  Méniêre,  on  pourra  réserver 
une  place  pour  l'évolution  du  tabès  ;  c'est  ainsi  que  l'on  verra  des  sourds 
devenir  ataxiques,  ainsi  que  cela  se  passe  pour  certains  aveugles  ». 

Nous  rapprocherons  encore  les  symptômes  observés  dans  le  domaine  du 
pneumogastrique  et  du.  spinal.  Jean^  a  publié  une  observation  dans  la- 
quelle il  y  avait  de  violents  accès  de  toux  par  quintes,  rauque,  convulsive, 
comme  la  coqueluche  ;  eu  môme  temps  la  déglutition  était  gênée  :  le  ma- 
lade avalait  difficilement  et  par  une  contraction  spasmodique  des  mus- 
cles de  la  région.  Féréol  avait  déjà,  en  1869,  réuni  six  faits  analogues. 
Budin^,  dans  un  rapport  sur  l'observation  de  ;Jean,  cite  quelques  autres 
faits  analogues  et  rapproche  ces  symptômes  laryngo-pharyngiens  des  au- 
tres phénomènes  céphaiiques  du  tabès. 

Isaza  *  a  spécialement  étudié,  dans  ces  derniers  temps,  les  symptômes 
bulbaires  de  l'ataxie.  Il  cite  une  observation  de  Hanot,  représentant  la 
forme  bulbaire  de  cette  maladie,  caractérisée  par  des  phénomènes  respi- 
ratoires impliquant  comme  siège  de  la  lésion  les  trois  dernières  paires 
crâniennes  ;  elle  est  ordinairement  rapide  dans  sa  marche  et  se  termine 
promptement  par  la  mort^. 

Il  est  facile  de  comprendre  combien  cette  étude  récente  des  symptômes 
céphaiiques  facilite,  dans  certains  cas  mal  dessinés,  le  diagnostic  de  l'ataxie 
locomotrice. 

Les  douleurs  fulgurantes  avaient  été  bien  étudiées  par  Duchenne  ;  on 
n'a  rien  changé  à  sa  description. 

'  Rev.  mens,  de  méd.  et  chir.,  1877,  a"  2. 

-  Soc.Anat.,  1877.  —  Progrès  médical,  1877. 

3  Soc.  Anat.,  1877.  —Progrès  médical,  1877,  5. 

■'  Th.  Paris,  1878. 

5  J'ai  observé  récemment,  chez  un  malade  présentant  à  la  fois  du  l'ataxie  loco- 
motrice et  de  la  paralysie  générale,  des  crises  bulbaires  très-remarquables  :  luul 
d'un  coup,  après  une  fatigue  ou  une  excitation,  la  face  changeait  de  couleur  ;  il  se 
cyanosait;  la  respiration  et  la  circulation  se  ralentissaient  ;  cela  allait  quelquefois 
jusqu'à  la  syncope,  et  il  a  fallu  une  fois  pratiquer  la  respiration  artificielle  pendant 
quelques  minutes  pour  le  faire  revenir  à  lui. 
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On  a  observé  seulement,  en  plus,  que  des  éruptions  cutanées  peuvent, 
dans  certains  cas.  dessiner  le  nerf  douloureux.  Ainsi,  Charcot  a  vu,  pen- 
dant un  accès  douloureux  très-intense,  chez  un  ataxique,  une  éruption 
d'ecth^-ma  sur  le  trajet  du  petit  nerf  sciatique  d'abord,  du  saphène  interne 
ensuite.  Dans  d'autres  cas,  on  a  observé  des  éruptions  papuleuses  ou  liclié- 
noïdes,  de  l'urticaire,  des  zonas,  des  éruptions  pustuleuses. 

Ce  ne  sont  pas  des  éruptions  banales,  mais  des  troubles  trophiques  liés 
aux  crises  de  douleurs  fulgurantes,  apparaissant  et  disparaissant  en  même 
temps  que  ces  crises  et  se  produisant  le  long  des  mêmes  nerfs. 

En  même  temps  que  ces  douleurs,  les  malades  éprouvent  quelquefois 
aussi  une  gêne  thoracique  fixe  et  persistante  ;  ils  sont  comme  serrés  dans 
un  étau  ou  dans  un  corset. 

Les  douleurs  fulgurantes  peuvent  être  le  symptôme  unique  de  la  maladie. 
Ainsi,  dans  un  cas  remarquable  de  Charcot  et  Bouchard  [Soc.  de  BioL, 
1866),  il  n'y  eut  que  ces  douleurs  sans  incoordination  motrice,  et  on  trouva 
à  l'autopsie  la  sclérose  commençante  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle. 
C'est  en  s'appuyant  sur  ces  faits  frustes  que  Charcot  voudrait  substituer  le 
mot  tabès  dorsalis,  qui  ne  préjuge  rien,  au  mot  ataxie  locomotrice,  qui  est 
souvent  inexact.  En  tout  cas,  il  faut  savoir  qu'il  y  a  des  cas  d'ataxie  loco- 
motrice progressive  sans  ataxie. 

Les  douleurs  rapides  comme  l'éclair  ne  sont  pas  les  seules  que  l'on 
observe  à  cette  période  de  l'ataxie.  Il  y  en  a  d'autres  plus  durables  dont 
Vulpian  a  donné  une  bonne  description. 

a  Les  malades  les  comparent  à  des  morsures  violentes,  à  des  déchire- 
ments, à  des  arrachements  des  chairs  ;  ils  disent  qu'il  leur  semble  qu'on 
enfonce  dans  les  tissus  une  tige  de  fer,  un  clou,  en  lui  imprimant  des  mouve- 
ments de  rotation,  ou  bien  encore  telle  ou  telle  région  de  leurs  membres 
leur  semble  serrée  violemment  comme  par  une  lame  de  fer  (douleurs  en 
bracelets,  en  brodequins,  en  anneaux,  etc.).  Les  douleurs  siègent,  soit  dans 
tel  ou  tel  point  de  la  cuisse,  de  la  jambe,  du  pied  ou  du  bras,  de  l'avant- 
bras,  de  la  main,  soit  au  niveau  des  jointures  ;  dans  ce  dernier  cas,  ce  peu- 
vent être  de  véritables arthralgies,  plus  ou  moins  intenses.  Cesdouleurs,  tout 
en  étant  passagères,  le  sont  cependant  beaucoup  moins  que  les  premières  : 
parfois  même  elles  offrent  une  durée  notable.  On  voit  de  ces  douleurs  qui 
persistent,  soit  avec  une  intensité  constante,  soit  avec  des  atténuations  et 
des  exacerbations  alternatives  pendant  plusieurs  heures  ou  même  plusieurs 
jours.  Ces  douleurs  persistantes  sont  d'ordinaire  circonscrites,  peu  étendues, 
sans  relations  de  siège  bien  évidentes  avec  telles  ou  telles  branches  ner- 
veuses ;  tantôt  elles  se  manifestent  chaque  fois  dans  les  mêmes  régions  ou 
à  peu  près,  tantôt  elles  occupent  des  points  différents  à  chaque  reprise.» 

A  côté  des  douleurs  fulgurantes,  il  faut  placer  les  accès  de  douleurs  vis^ 
cérales,  bien  étudiées  encore  par  Charcot. 
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Dans  certains  cas,  ce  sont  des  douleurs  vésicales  et  uréthrales,  avec 
besoin  fréquent  d'uriner  et  miction  très-douloureuse.  Chez  d'autres,  ce  sont 
les  crises  rectales  qui  peuvent  précéder  les  douleurs  fulgurantes  et  les 
accompagner  ensuite  ;  subitement,  le  malade  éprouve  une  sensation  com- 
parable à  celle  qui  serait  due  à  l'intromission  brusque  et  forcée  d'un  corps 
volumineux  dans  le  rectum  ;  à  la  fin  de  l'accès,  il  y  a  toujours  besoin 
d'expulsion  et  souvent  défécation  effective. 

Les  crises  gastriques  constituent  le  phénomène  le  plus  important  de  cet 
ordre.  Le  fait  avait  été  mentionné  assez  souvent,  comme  simple  détail 
d'observation,  par  Topinard  notamment.  En  1858,  GuU  indiquait  déjà  les 
rapports  de  ces  crises  gastriques  avec  une  maladie  spinale  qui  devait  être 
l'ataxie  locomotrice,  encore  inconnue.  La  véritable  étude  de  ces  symptômes 
dans  leurs  rapports  avec  l'ataxie  a  été  faite  en  France  par  Delamare  (Thèse 
de  Paris,  1866),  et  surtout  par  Oharcot  et  ses  élèves  (Dubois  ;  Thèse  de 
Paris,  J868). 

Tout  à  coup,  le  plus  souvent  au  moment  des  crises  fulgurantes  dans  les 
membres,  le  malade  sent  de  vives  douleurs  partant  des  aines  et  remontant 
jusqu'à  l'épigastre,  où  elles  se  fixent.  En  même  temps  il  éprouve  des  dou- 
leurs dans  les  épaules  avec  des  irradiations  dans  le  tronc.  Le  pouls  s'accé- 
lère, sans  chaleur  à  la  peau.  Les  vomissements  sont  incessants  :  alimentaires 
d'abord,  ils  sont  formés  ensuite  d'un  liquide  muqueux,  incolore,  mêlé  de 
bile  et  quelquefois  de  sang.  Les  douleurs  cardialgiques  peuvent  devenir 
atroces,  et  surtout,  quand  elles  se  combinent  avec  les  fulgurations  dans 
les  membres,  elles  peuvent  rendre  la  situation  affreuse.  Ces  crises  durent 
de  deux  à  trois  jours,  et,  chose  remarquable,  l'estomac  fonctionae  très-bien 
dans  l'intervalle  des  accès. 

C'est  là  une  forme  de  gastralgie  qui  n'est  pas  mentionnée  dans  les  mala- 
dies de  l'estomac,  et  qu'il  faut  bien  connaître  pour  ne  pas  la  confondre  avec 
la  gastralgie  ordinaire. 

M.  Raynaud  *  a  encore  décrit  des  crises  néphrétiques  du  môme  ordre  ; 
ce  sont  des  accès  simulant  absolument  de  véritables  coliques  néphrétiques: 
calculeuses,  seulement  sans  aucun  trouble  urinaire,  ni  gravier,  ni  sable,  ni 
catarrhe.  Ces  crises  furent  observées  dans  un  cas  d'ataxie  locomotrice  avec 
lésion  caractéristique. 

Teissier  ^  (de  Lyon)  a  observé  aussi  plusieurs  fois  des  troubles  viscéraux 
semblables.  Seulement  il  insiste  sur  ce  fait  que  ces  phénomènes  se  rencon- 
trent au  début  de  beaucoup  d'affections  du  système  nerveux.  Oharcot  avait 
du  reste  déjà  reconnu  leur  existence  dans  certaines  formes  de  paralysie  gé- 
nérale. Pour  que  ces  signes  prennent  une  valeur  diagnostique  absolue,  il 

1  Acad.de  Méd.,  1876. 

-  Congrès  de  Clermont,  1876. 
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faut  donc  qu'ils  soient  combinés  avec  d'autres,  les  douleurs  fulgurantes  des 
membres  notamment^ 

Ces  crises  de  douleurs,  viscérales  ou  dans  les  membres,  s'accompagnent 
assez  souvent  de  contractures.  C'est  là  un  phénomène  sur  lequel  on  n'in- 
siste pas  assez  dans  Tbistoire  de  l'ataxie.  Onimus  l'a  cependant  soigneuse- 
ment signalé  et  nous  avons  eu  souvent  l'occasion  de  l'observer. 

Nous  avons  même  vu  un  ataxique  qui  avait  des  crises  de  contractures 
généralisées,  avec  perte  de  connaissance,  toutes  les  fois  qu'il  fermait  les 
yeux  et  voulait  faire  agir  les  muscles  ataxiques.  Chez  ce  malade,  tous  les 
accès  de  douleurs  fulgurantes  s'accompagnaient  de  violentes  contractures  et  ' 
quelquefois  de  crises  analogues  à  celles  dont  nous  venons  de  parler. 

Nous  ajouterons  enfin  un  mot  sur  les  troubles  des  fonctions  génitales, 
que  Ducbenne  avait  indiqués,  et  sur  lesquels  Trousseau  a  insisté  depuis. 

Souvent  il  y  a  de  la  spermatorrhée,  accompagnée  fréquemment  d'érec- 
tion avec  sensation  voluptueuse.  Le  plus  souvent  il  y  a  un  degré  variable 
6! anaphrodisie  :  absence  de  désirs  vénériens  ou  d'érection  suffisante.  — 
D'autres  fois,  c'est  au  contraire  du  satyriasis  :  la  faculté  singulière,  par 
exemple,  de  pouvoir  répéter  le  coït  un  grand  nombre  de  fois  dans  un  court 
espace  de  temps. 

L'analogue  de  ces  phénomènes  a  été  constaté  chez  la  femme  par  Charcot 
et  Bouchard.  Lors  des  crises  fulgurantes,  la  malade  éprouvait  souvent  une 
sensation  voluptueuse  avec  sécrétion  vulvo -vaginale  abondante. 

2°  En  ce  qui  concerne  la  deuxième  période  du  tabès,  nous  avons  à  com- 
pléter ce  qu'a  dit  Ducbenne  sur  les  troubles  de  sensibilité  et  à  y  ajouter 
l'étude  récente  des  troubles  trophiques. 

Vulpian^  a  d'abord  repris  l'étude  des  retards  dans  la  sensibilité  :  trois, 
quatre,  cinq  secondes  peuvent  s'écouler  après  l'excitation,  et,  une  fois  que 
la  sensation  est  perçue,  elle  dure  plus  qu'à  l'état  normal.  Il  cherche  à 
expliquer  le  fait  par  le  passage  obligé  de  toutes  les  impressions  sensitives  à 
travers  la  substance  grise,  les  cordons  postérieurs  étant  altérés. 

Remak  a  prétendu  que  ce  retard  n'existait  que  pour  les  perceptions  dou- 
loureuses et  pas  pour  les  perceptions  tactiles  ;  il  a  construit  toute  une  théorie 
sur  ce  fait,  qui  n'a  pas  été  vérifié  par  Vulpian  et  Richet. 

Richet'  a  complété  les  recherches  de  Vulpian;  il  a  montré  que  le  retard 
dans  les  perceptions  augmente  quand  on  s'éloigne  du  centre.  Ainsi,  il  est  de 

1  J'ai  récemment  étudié  (Montpellier  médical,  juin  1880)  quelques  cas  d'ataxie 
locomotrice  dans  lesquels  il  y  avait  en  même  temps  lésion  cardiaque,  et  je  me  suis 
demandé  si  cette  altération  du  cœur  ne  pourrait  pas  être  considérée  comme  se- 
condaire aux  excitations  douloureuses  qui  caractérisent  certaines  formes  de  tabès. 

2  jirch.  dePhysiul..  1868. 

3  Soc.  de  BioL,  1876. 
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0,2  de  seconde  au  genou,  d'une  seconde  à  la  jambe,  de  4  secondes  aux 
orteils.  De  plus,  la  vitesse  de  transmission  augmente  avec  Fintensité  de 
l'excitation. 

On  a  également  insisté,  dans  ces  derniers  temps,  sur  les  erreurs  de  lieu 
que  commettent  les  ataxiques  dans  l'appréciation  des  sensations  et  sur  les 
curieuses  dissociations  de  sensibilité  qu'ils  peuvent  présenter. 

Ainsi ,  la  plupart  des  auteurs  ont  confirmé  la  remarque,  faite  par  Ducbenne, 
de  la  persistance  plus  grande  de  la  sensibilité  à  la  température,  ou  plus 
exactement  au  froid  (Vulpian). 

Erb  et  Berger  ont  insisté  sur  l'apparition  souvent  précoce  de  l'analgésie 
alors  que  la  sensibilité  tactile  persistait  :  des  excitations  légères  sont  per- 
çues et  une  forte  excitation  ne  cause  aucune  douleur.  Du  reste ,  comme 
le  fait  remarquer  Erb,  ce  phénomène  peut  quelquefois  s'observer  chez  un 
certain  nombre  de  sujets  sains. 

Enfin  Drosdofî*  a  comparé  7  ataxiques  à  un  grand  nombre  de  sujets  sains 
au  point  de  vue  de  la  sensibilité  faradique  de  la  peau,  et  il  a  constaté  chez 
les  tabétiques  une  diminution  notable  de  cette  sensibilité  sur  tout  le  corps. 

Oulmont^  a,  dans  ces  derniers  temps,  bien  étudié  la  distribution  des  anes- 
thésies,  qu'il  a  trouvées  plus  fréquentes  et  plus  étendues  qu'on  ne  le 
croyait. 

Il  emploie  une  sorte  de  méthode  graphique.  Sur  deux  figures  en  pied 
représentant  la  face  antérieure  et  la  face  postérieure  du  corps,  il  laisse  les 
régions  saines  en  blanc,  marque  en  rouge  les  zones  de  diminution  ou  de 
retard  de  la  sensibilité,  en  bleu  les  zones  d'analgésie,  et  par  un  quadril- 
lage les  zones  d'hyperesthésie.  Il  arrive  ainsi  à  montrer  que  :  1°  les  trou- 
bles de  la  sensibilité  (à  la  douleur)  sont  très-fréquents  :  17  fois  sur  20  ;  — • 
2°i]s  sont  générahsés  ;  ils  ont  atteint  :  la  tête  13  fois  sur  17,  le  tronc  16  sur 
17  ;  —  3»  ils  sont  symétriques,  sauf  à  la  tête,  où  ils  peuvent  ne  pas  l'être  ; 
—  4°  ils  occupent  certains  sièges  d'élection  :  à  la  tête,  les  zones  et  les  régions 
sous-orbitaires  ;  au  tronc,  les  deux  seins,  quelques  points  disséminés  autour 
de  l'ombilic'  ;  les  régions  laissées  libres  les  dernières  sont  le  cou,  les  régions 
inguinales  et  une  bande  étroite  au-devant  du  sternum  ;  en  arrière,  les 
épaules  ;  il  y  a  souvent  de  l'hyperesthésie  aux  fesses.  —  Aux  membres  su- 
périeurs, les  doigts  et  les  avant-bras  sont  très-souvent  atteints  ;  le  bras  l'est 
moins  souvent.  Il  y  a  des  plaques  saines  ou  moins  malades  au  pli  du  coude 
et  à  la  paume  de  la  main.  —  H  y  a  des  règles  analogues  pour  les  membres 
inférieurs. 

Ce  mode  de  distribution  serait  spécial  àl'ataxie.  Dans  deux  cas,  il  aurait 
servi  à  fixer  le  diagnostic  ^. 

>  Arc/i.  f.  Psych.  u.  New.,  IX,  203,  1879. 
2  Soc.  de  Biol,  1877.  --  Gaz.  méd.,  n"  19. 
"*  Berger  a  récemment  sigaalé  ua  fait  imporlaut  sur  lequel  uous   reviendrons  à 
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On  a  fait  grand  bruit,  dans  ces  derniers  temps,  d'un  nouveau  symptôme 
de  l'ataxie  locomotrice  :  la  disparition  du  réflexe  tendineux  (Westphal) . 

Quand,  les  deux  jambes  étant  croisées  l'une  sur  l'autre,  on  percute  avec 
un  petit  marteau  ou  avec  le  bord  cubital  de  la  main  le  tendon  rotulien  (spé- 
cialement le  ligament  qui  va  de  la  partie  inférieure  de  la  rotule  à  la  partie 
supérieure  du  tibia) ,  on  détermine  une  ou  plusieurs  secousses  qui  soulè- 
vent la  jambe  (mouvements  d'extension);  c'est  là  le  pbénomène  que  Erb  a 
étudié  en  1875  sous  le  nom  de  réflexe  tendineux*.  La  même  année,  West- 
phaP  annonça  que  ce  réflexe  tendineux  est  aboli  dans  les  membres  infé- 
rieurs des  tabétiques  et  que  c'est  là  un  signe  de  début  qui  peut  rendre  de 
grands  services  pour  le  diagnostic. 

Depuis  lors,  un  assez  grand  nombre  d'auteurs  ont  fait  des  recherches  pour 
contrôler  l'assertion  de  Westphal.  Nous  citerons  les  principaux,  en  rappe- 
lant qu'il  y  a  trois  éléments  nécessaires  pour  la  discussion  de  la  question  : 

1.  Possibilité  de  l'abolition  du  réflexe  tendineux  à  l'état  physiologique; 

2.  Abolition  dans  tous  les  cas  d'ataxie  locomotrice  ;  3.  Conservation  ou 
exagération  dans  les  maladies  autres  que  le  tabès  dorsal. 

Les  recherches  dont  nous  allons  parler  ont  trait  à  un  ou  plusieurs  de  ces 
points. 

Ainsi,  Bannister^  a  trouvé  que  le  réflexe  tendineux  peut  manquer  chez 
les  gens  sains  :  2  fois  sur  36  cas.  Il  y  a  de  plus  des  variations  d'intensité 
dans  la  production  du  phénomène,  non-seulement  d'un  individu  à  l'autre, 
mais  encore  chez  le  même  individu.  —  Il  cite  également  deux  faits  d'ataxie 
locomotrice  dans  lesquels  le  réflexe  tendineux  avait  persisté  ;  il  reconnaît 
cependant  que  c'est  l'exception. 

Eulenburg''  a  étudié  le  phénomène  chez  les  enfants  :  il  est  en  général  plus 
accentué  que  chez  l'adulte.  Mais  il  a  manqué  1  fois  sur  17  enfants  exami- 
nés le  jour  de  leur  naissance  ;  1  fois  sur  24  autres  examinés  dans  le  pre- 
mier mois  ;  7  fois  sur  173  autres  examinés  dans  la  première  année  de  leur 
vie  ;  en  somme,  9  fois  sur  214. 

Muhr%  passant  en  revue  51  paralytiques  généraux  ne  présentant  aucun 
signe  d'ataxie,  a  vu  le  réflexe  tendineux  manquer  6  fois  (12  7o)-  —  Ha 

propos  de  la  physiologie  pathologique  :  c'est  le  retour  de  la  sensibilité  chez  cer- 
tains ataxiques  malgré  les  progrès  de  la  maladie. 

^  Nous  n'étudions  ici  que  les  rapports  du  réflexe  tendineux  avec  le  tabès  dorsal. 
Nous  reviendrons  sur  ce  phénomène  et  sur  sa  physiologie  pathologique  à  propos 
de  la  Sclérose  latérale,  afin  de  ne  pas  le  séparer  de  la  trépidation  épileptoïde.  (Voy. 
le  chapitre  des  Dégénérescences  secondaires.) 

■^  Arch.  f.  Psych.  u.  Nerv.,Y,  819. 

^  Chicago  Journ.  of  nervous  and  mental  discase,  V,  oct,  1878,  4,  656.  Anal, 
ia  Centralbl.  f,  New.,  II,  2,  32. 

^  D,  Zeitschr.  f.  pr.  Med.,  1878,  31.  Anal,  in  Centralbl.  f.  Nerv.  I,  9,  243. 

5  Psijch.  Centralbl.,  1878,  2.  Anal,  in  Centralbl.  f.  Nerv.,  I,  9,  243. 
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d'autre  part  observé  ce  fait  très-curieux  :  ctiez  deux  individus  sains,  pré- 
sentant à  l'état  normal  le  réflexe  tendineux,  ce  phénomène  disparut  peudaut 
douze  heures,  après  une  forte  débauche. 

Schmidt-Rimpler*  a  constaté  la  disparition  du  réflexe  tendineux  dans 
trois  cas  de  cécité  par  atrophie  du  nerf  optique,  sans  qu'il  y  eût  d'autre 
signe  de  tabès  ;  notons  cependant  qu'il  y  avait  des  douleurs  lancinantes 
(rhumatismales  ?) . 

Sur  huit  cas  d'ataxie  locomotrice  observés  par  M'Lane  Hamilton®,  le 
réflexe  tendineux  manquait  dans  quatre  et  était  conservé  ou  exagéré  dans 
quatre. 

Berger^  a  fait  récemment,  sur  cette  question,  un  travail  d'ensemble  im- 
portant. Il  recherche  d'abord  si  le  signe  de  Westphal  appartient  au  tabès 
commençant.  Sur  19  cas  observés  à  cette  période  (avant  l'apparition  de 
l'incoordination  motrice),  le  réflexe  manquait  17  fois. —  Il  y  a  donc  des 
exceptions  :  10,5  %. 

Il  étudie  ensuite  l'ataxie  confirmée.  Ici,  sur  82  cas,  le  réflexe  n'a  été  con- 
servé que  2  fois  ;  soit  2,5  "/q.  —  De  plus,  dans  4  cas,  le  réflexe  ne  manquait 
que  d'un  côté  (3  fois  à  gauche,  1  fois  à  droite)  ;  dans  un  cas,  le  réflexe  du 
tendon  d'Achille  persistait,  tandis  que  le  réflexe  rotulien  avait  disparu. 

En  troisième  lieu,  il  se  demande  si  l'abolition  du  réflexe  tendineux  est  un 
phénomène  purement  pathologique,  si  on  ne  le  constate  pas  à  l'état  sain.  Il 
examine  dans  ce  but  1,407  personnes  saines,  dont  900  soldats.  Il  relève 
ainsi  que  l'intensité  varie  dans  de  très-grandes  proportions  suivant  les  sujets; 
il  ne  faut  donc  pas  considérer  comme  un  signe  pathologique  la  diminution 
de  ce  phénomène,  mais  seulement  sa  disparition  complète.  —  Ensuite  l'abo- 
litioQ  a  été  complète  chez  22  sujets  sains  (dont  13  soldats)  ;  soit  :  1 ,56  "/q.  — 
Les  autres  réflexes  tendineux  manquent  bien  plus  souvent  que  le  réflexe 
rotulien. 

Westphal  avait  insisté  sur  cette  idée  que  ce  symptôme  servirait  à  diagno- 
stiquer les  cas  de  tabès  débutant  par  une  atrophie  du  nerf  optique.  Berger 
a  expérimenté  alors  à  l'Institut  des  aveugles.  Sur  84  sujets,  9  étaient  aveu- 
gles par  atrophie  du  nerf  optique  (tous  bien  portants,  de  14  à  18  ans)  :  le 
réflexe  manqua  chez  2  ;  sur  les  75  autres  (aveugles  par  causes  diverses),  il 
manqua  chez  1. 

Enfin,  dans  des  ataxies  consécutives  à  des  maladies  aiguës  (diphthérie, 
par  exemple),  le  réflexe  tendineux  peut  disparaître  et  reparaître  plus  tard 
quand  la  maladie  guérit:  l'abolition  de  ce  réflexe  n'est  donc  pas  un  signe 

^  Zehendefs  klin,  MUbl.  f.  Augenh.,  XVI,  265.  Anal,  in  Cenlralbl.  f.  Nrrv., 
I,  9,  244. 

2  Bostomned.  and  surfj.  Journ.,  t9  duc.  1878.  Anal,  in  Hev.  des  Se.  méd., 
XIV,  141. 

^  Cenlralbl  f.  Ncrv.,  U,  4,  73. 
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pronostique  grave.  Dans  un  travail  plus  récent',  Berger  a  même  montré  que 
le  signe  de  Westphal  peut  disparaître  (après  s'être  produit)  dans  le  tabçs 
dorsal  lui-même. 

Dans  son  Traité  des  maladies  de  la  moelle',  Erb  avait  accepté  la  loi  de 
Westphal.  Il  est  revenu  sur  cette  question  avec  plus  de  détails,  dans  un 
mémoire  récent  surl'ataxie  locomotrice^. 

Il  se  demande  d'abord  si  l'abolition  du  réflexe  tendineux  est  un  signe 
précoce  du  tabès,  et  il  montre  que  ce  symptôme  peut  appartenir  aux  sym- 
ptômes du  début,  que  c'est  même  la  règle.  —  Il  insiste  ensuite  sur  ce  fait 
que  le  signe  de  Westphal  ne  s'accompagne,  dans  l'ataxie  locomotrice,  d'au- 
cun signe  d'altération  du  muscle  lui-même  :  il  n'y  a  jamais  ni  atrophie  ni 
réaction  de  dégénérescence  et  l'excitabilité  mécanique  du  triceps  fémoral  est 
toujours  conservée.  Pour  que  l'absence  de  réflexe  tendineux  ait  une  valeur 
diagnostique  pour  le  tabès,  il  faut  même  que  cette  condition  soit  rem- 
plie. D'autres  maladies  (poliomyélite  antérieure  aiguë  et  chronique,  myélite 
de  compression,  paralysie  périphérique  du  membre,  etc.)  peuvent  faire  dis- 
paraître le  réflexe  tendineux  ;  mais  alors  c'est  toujours  avec  parésie  ou  pa- 
ralysie du  triceps,  avec  atrophie  et  réaction  de  dégénérescence. 

Ces  réserves  faites,  Erb  est  entièrement  de  l'avis  de  Westphal  :  l'absence 
du  réflexe  tendineux  est  un  symptôme  extrêmement  fréquent,  on  peut  pres- 
que dire  constant,  du  tabès.  Il  n'est  cependant  pas  absolument  constant, 
ajoute-t-il  ;  il  l'a  constaté  dans  48  cas  sur  49  qu'il  a  observés. 

Dans  un  appendice  à  ce  travail,  Erb  fait  connaître  encore,  outre  le  tra- 
vail de  Berger  que  nous  avons  analysé  plus  haut,  l'opinion  de  Seguin  *,  qui 
met  le  signe  de  Westphal  à  la  onzième  place  parmi  les  symptômes  de  début 
du  tabès;  d'Erlenmeyer  ^  qui  veut  que  ce  signe  apparaisse  avant  les  dou- 
leurs lancinantes  (ce  qui  est  au  contraire  exceptionnel,  d'après  Erb),  et  de 
Busch®,  dont  une  observation  montre  simplement  que  les  réflexes  tendi- 
neux peuvent  ne  disparaître  dans  le  tabès  qu'après  une  durée  de  la  maladie 
déjà  assez  longue. 

On  voit  que  la  question  est  encore  à  l'étude,  et  que  les  avis  sont  un  peu 
partagés. 

Dès  à  présent,  je  crois  qu'on  peut  dire  que  le  signe  de  Westphal  est  un 
symptôme  habituel  du  tabès.  Ce  n'est  pas  un  symptôme  pathognomonique. 
Il  faudrait  se  garder  de  diagnostiquer  l'ataxie  locomotrice  sur  ce  seul  signe 
ou  d'exclure  le  diagnostic  à  cause  de  l'absence  de  ce  seul  signe.  Mais  quand 

1  CenlralU.  f.  New.,  III,  5,  73. 

2  Handb .  von  Zienissen,  pag.  1 78 . 

3  D.  Arch.  f.  Min.  Med..  1879.  Sep.  Abdr.,  pag.  20. 
'^  Americ.  clin,  lect.,  III,  xii.  New- York,  1878. 

5  Corresp.  Bl.  f.  schiveizer  Aerzte.  IX,  1879. 

6  Petersb.  med.   Wochenschr . ,  1878,  46. 
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on  le  rencontrera,  joint  à  d'autres  symptômes  de  la  maladie  de  Duchenne, 
il  pourra  aider  à  asseoir  le  diagnostic. 

Un  fait  intéressant  à  rapprocher  de  ce  symptôme  est  la  conservation  ha- 
bituelle, dans  l'ataxie  locomotrice,  des  réflexes  cutanés.  Erh  l'a  constaté  41 
fois  sur  47  cas.  C'est  là  une  remarque  intéressante  à  la  fois  pour  la  physio- 
logie pathologique  de  l'ataxie  locomotrice  et  pour  celle  du  réflexe  tendineux. 

Les  troubles  trophiqiies  sont  tous  d'observation  récente  ;  en  tête  nous 
placerons  les  arthropathies. 

C'est  en  1868  que  Charcot  décrit  pour  la  première  fois  les  affections  arti- 
culaires spéciales  liées  à  l'ataxie  locomotrice  progressive.  Le  fait  avait  été 
noté  antérieurement,  mais  on  n'en  avait  pas  interprété  la  nature. 

Ensuite  vinrent  les  travaux  de  Bail,  Joffroy,  etc.,  en  France;  de  Clifford 
AUbutt  en  Angleterre,  de  Mitchell  en  Amérique,  de  Rosenthal  à  Vienne,  etc. 
On  trouvera  un  résumé  récent  de  la  question  dans  les  Leçons  de  Charcot 
(1873),  dans  les  Thèses  de  Blum  (1875),  Michel  (1877)  et  Arnozan  (1880). 

Les  arthropathies  sont  assez  fréquentes  dans  l'histoire  de  l'ataxie.  En 
1873,  Charcot  comptait  cinq  cas  actuels  sur  cinquante  ataxiques  présents  à 
la  Salpêtrière;  en  1875,  il  en  avait  observé  en  tout  plus  de  cinquante  cas. 

Bail  admet  une  forme  précoce  et  une  forme  tardive.  Charcot  pense  que 
c'est  toujours  un  phénomène  de  début,  ou,  pour  mieux  dire,  de  transition 
entre  la  première  et  la  deuxième  période.  Dans  les  cas  où  l'arthropathie 
parait  être  tardive,  elle  siège  au  membre  supérieur;  or,  l'ataxie  n'envahit 
que  secondairement  le  membre  supérieur,  et  est  en  réalité  au  début  dans 
cette  région,  quand  elle  paraît  tardive. 

Le  début  est  brusque,  subit,  sans  cause  connue  :  on  ne  trouve  ni  trauma- 
tisme, ni  chute,  ni  refroidissement,  ni  diatlièse. — Il  n'y  a  pas  de  prodromes, 
ou  seulement  quelques  craquements  dans  l'articulation. 

Le  premier  phénomène  noté  est  le  gonflement  extrême  de  l'articulation  : 
ce  gonflement  est  formé  d'une  hydarthrose  considérable  et  d'un  empâte- 
ment péri-articulaire  qui  prend  et  garde  difficilement  l'empreinte  du  doigt. 
Cet  empâtement  peut  s'étendre  au  segment  du  membre  qui  avoisine  l'arti- 
culation et  quelquefois  même  dans  tout  le  membre. 

Il  n'y  a  en  général  ni  fièvre,  ni  rougeur,  ni  douleur.  Les  malades  ne 
souffrent  pas  ;  ils  se  servent  encore  de  leur  membre  dans  les  limites  per- 
mises par  le  gonflement. 

Ensuite  survient  une  période  variable  suivant  la  forme  bénigne  ou  mali- 
gne de  la  lésion. 

Dans  les  cas  bénins,  l'empâtement  disparaît,  l'hydarthrose  se  résorbe  à 
son  tour,  après  quelques  semaines  ou  quelques  mois.  Il  ne  reste  que  des 
craquements  persistants,  à  cause  de  l'érosion  des  surfaces  articulaires. 

Dans  les  cas  malins,  les  lésions  graves  se  produisent  très-rapidement 
dans  l'articulation  :  craquements,  luxations,  déplacements  variés.  Et  cepen- 
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daut,  môme  clans  ces  cas  graves,  l'articulation  malade  reste  indolente  ;  le 
malade  se  sert  encore,  comme  il  peut,  de  sa  jointure  atteinte,  et  marche  ou 
saisit  les  objets.  On  voit  avec  étonnement  certains  ataxiques  réduire  et  luxer 
à  volonté  leur  articulation  scapulo-humérale  désorganisée,  et  cela  sans  dou- 
leur. Blum  cite  un  fait  de  ce  genre  emprunté  au  service  de  M.  Verneuil. 

L'exploration  de  l'articulation  peut  se  faire  avec  d'autant  plus  de  soin 
qu'elle  est  indolente.  On  sent  quelquefois  des  extrémités  osseuses  augmen- 
tées de  volume;  plus  souvent,  au  contraire,  on  constate  à  travers  la  peau 
une  disparition  plus  ou  moins  complète  des  surfaces  articulaires. 

Le  siège  de  l'arthropathie  est  variable.  D'après  Bail,  le  genou  semble 
être  le  siège  de  prédilection  ;  le  membre  inférieur  est  surtout  atteint,  et  il 
n'y  a  pas  de  différence  entre  le  gauche  et  le  droit.  Quand  la  lésion  siège 
au  membre  supérieur,  c'est  surtout  du  côté  droit.  Bail  conclut  de  ces  faits 
rapprochés  que  ce  sont  les  articulations  qui  travaillent  le  plus  qui  sont  le 
plus  souvent  atteintes.  Mais  Michel  *  a  montré  que  les  observations  ulté- 
rieures n'avaient  pas  confirmé  les  règles  de  Bail.  Pour  trois  cas  d'épaule 
droite,  il  y  a  eu  deux  cas  d'épaule  gauche  et  un  cas  de  coude  gauche.  D'au- 
tre part,  Jean  observa  une  arthropathie  chez  un  malade  paraplégique  depuis 
dix-huit  mois.  La  fatigue  n'exerce  donc  aucune  influence  sur  le  dévelop- 
pement de  ces  lésions. 

L'arthropathie  n'a  rien  à  voir  non  plus  avec  le  traumatisme.  Volkmann 
attribuait  leur  développement  aux  traumatismes  produits  par  la  disloca- 
tion des  membres  et  les  mouvements  désordonnés.  Mais  cette  explication 
tombe  devant  ce  fait,  que  l'arthropathie  se  développe  le  plus  souvent  avant 
l'incoordination. 

Le  tableau  clinique  de  cette  lésion  articulaire  spécialise  complètement 
ce  genre  d'arthropathie,  et  la  distingue  nettement  de  toutes  les  autres  for- 
mes d'arthrite  sèche.  Charcot  a  résumé  l'ensemble  de  ces  différences. 

La  quantité  de  liquide  est  rarement  ou  peu  augmentée  dans  l'arthrite 
sèche  ;  c'est  le  contraire  dans  l'arthropathie  des  ataxiques.  —  La  dislocation 
delà  jointure  est  rare  dans  l'arthrite  sèche,  fréquente  dans  l'ataxie.  — La 
hanche  est  l'articulation  le  plus  souvent  atteinte  dans  un  cas,  le  genou  dans 
l'autre.  —  L'arthrite  sèche  est  toujours  progressive  et  ne  rétrograde  jamais; 
l'arthrite  des  ataxiques  peut  guérir.  —  Le  plus  souvent,  il  y  a  traumatisme 
ou  fracture  intra-articulaire  au  début  de  Tarthrite  sèche  ;  rien  de  sembla- 
ble dans  le  tabès.  — L'arthrite  sèche  a  un  début  lent  et  graduel,  l'arthro- 
pathie ataxiqae  un  début  subit. 

Au  point  de  vue  auatomique,  c'est  une  espèce  d'arthrite  sèche,  seule- 
ment avec  prédominance  du  processus  destructif,  atrophique.  Il  y  a  dispa- 
rition rapide  de  vastes  surfaces  articulaires  :  les  os  semblent  usés  à  la  meule 
et  sans  stalactites. 

1  Gaz.  hchdom.,  1877,  n"  12,  et  Thèse  citée. 


ATAXIE    LOCOMOTRICE    PROGRESSIVE.  319 

On  constate:  1°  l'infiltration  œdémateuse  du  tissu  cellulaire;  2°  l'infil- 
tration de  la  synoviale  avec  épanchement  intra-articulaire  de  sérosité,  et  plus 
tard  épaississement,  fongosités,  concrétions  ossiformes  (indammation  chro- 


Pig.  20.  —  Extrémité  supérieure  d'un  humérus   sain  et  d'an  humérus  offrant 
les  lésions  de  l'arthropathie  des  ataxiques. 

nique)  ;  3"  résorption  rapide  des  cartilages  d'encroûtement  et  des  surfaces 
osseuses  avoisinantes  ;  4°  quelques  ostéophytes  plus  tard,  à  la  périphérie  de 
la  surface  osseuse  érodée. 

Vous  voyez  que  cette  arthropathie  se  rapproche  beaucoup  plus  de  l'ar- 
thrite vulgaire  au  point  de  vue  anatomique  qu'au  point  de  vue  clinique  ; 
mais  la  similitude  anatomique  n'empêche  pas  la  distinction  des  espèces  no- 
sologiques.  C'est  là  un  principe  que  l'on  ne  saurait  trop  avoir  présent  à 
l'esprit.  Oharcot  l'a  proclamé  hautement:  une  même  arthrite  purulente, 
dit-il,  peut-être  symptôme  du  rhumatisme,  de  la  scarlatine,  delà  morve  ou 
de  l'infection  purulente,  etc. 

L'arthropathie  tahétique  n'est  pas  en  général  suppurée  et  ne  s'accom- 
pagne pas  de  réaction  inflammatoire.  Il  y  a  cependant  quelques  exceptions, 
notamment  les  faits  de  Bail,  Charcot,  Bourceret  [Soc.  de  BioL,  1875),  et 
Hayem  (Soc.  Anat.,  1876). 

Pour  terminer  l'étude  des  troubles  trophiques  de  l'ataxie  locomotrice, 
il  faut  encore  dire  un  mot  des  fractures  spontanées  et  des  atrophies  mus- 
culaires. 

Les  os  peuvent  être  atteints  dans  leur  continuité  chez  les  ataxiques  :  ils 
deviennent  d'une  fragilité  extrême.  On  a  alors  des  fractures  sans  trau- 
matisme ou  après  un  traumatisme  insignifiant  *.  Ainsi,  Richet  cite  un 
malade  qui  se  fractura  le   fémur  en  retirant  ses  bottines.  Voisin  [Soc. 


«  Voy.  Charcot,  187i  ;  mum,  1875,  loc.  cit.;  Oulmonl,  Procjr.  mcâ.,  1877,  28. 


320  MALADIES  DE  LA  MOELLE, 

Anat.,  1875)  parle  d'un  malade  qui  se  cassa  la  clavicule,  puis  quatre 
mois  après  les  deux  os  de  la  jambe  au  tiers  supérieur.  Hayem  [Soc.  Anat., 
1876)  cite  un  cas  de  trois  fractures  successives  au  même  os. 

Un  autre  fait  remarquable  est  la  rapidité  de  consolidation  de  ces  frac- 
tures. 

Ricbet,  qui  a  consacré  à  l'étude  de  ces  fractures  une  leçon  clinique 
[France  médicale^  1874) ,  a  trouvé  dans  ces  os  une  ostéite  raréfiante,  comme 
celle  des  vieillards  :  dilatation  des  canalicules  de  Havers,  état  embryonnaire 
de  la  moelle,  destruction  des  ostéoplastes.  Cette  lésion  expliquerait  la 
fragilité  des  os,  la  production  fréquente  des  fractures,  et  aussi,  dans  une 
certaine  mesure,  la  facilité  de  formation  du  cal  *. 

Richet  pense  qu'on  a  pris  quelquefois  pour  des  luxations  spontanées  des 
fractures  des  extrémités  des  os,  des  arrachements  épiphysaires,  par  exemple, 
pour  le  fémur:  Ces  faits  sont  aussi  importants  à  connaître  pour  le  chirur- 
gien que  pour  le  médecin. 

L'atrophie  musculaire  a  été  observée  également  dans  quelques  cas  d'a- 
taxie  locomotrice,  mais  c'est  un  trouble  trophique  plus  rare  que  les  autres. 
Noté  déjà  par  Duménil,  Virchovir,  Marotte,  etc.,  ce  phénomène  a  été  bien 
étudié,  notamment  dans  ses  rapports  avec  la  lésion  spinale,  par  Pierret  en 
1870  et  par  d'autres. 

Il  faut  bien  distinguer  ces  faits  de  l'atrophie  musculaire  progressive. 
L'atrophie  est  ici  le  plus  souvent  limitée,  par  exemple,  à  un  membre  ou  à 
un  groupe  démuselés.  C'est  un  phénomène  secondaire,  consécutif,  une 
sorte  de  complication  dans  l'histoire  générale  de  la  maladie  °. 

La  langue  peut  présenter  des  phénomènes  du  même  ordre  ;  l'atrophie 
unilatérale  de  cet  organe  est  notée  dans  les  cas  de  Ouffer  et  de  Vidal',  par 
exemple.  Le  plus  souvent  elle  coexiste  avec  d'autres  phénomènes  bul- 
baires. 

Il  y  a  peu  de  chose  à  ajouter  à  la  troisième  période.  C'est  la  période 
de  généralisation  des  phénon^ènes  et  de  marasme,  bien  décrits  par  Duchenne  ; 
c'est  le  vrai  tabès,  la  phthisie  spinale. 

Nous  noterons  seulement  ici  quelques  autres  modes  de  terminaison,  qui 
sont  du  reste  plus  rares. 

Nous  avons  déjà  parlé  de  quelques  phénomènes  bulbaires,  comme  les 
symptômes  laryngo-pharyngiens  de  Féréol  et  de  Jean.  Il  peut  s'y  joindre 
d'autres  signes  plus  graves  d'altération  bulbaire,  comme  l'hémiatrophie  de 
la  langue  et  l'embarras  de  la  parole.  Alors  la  maladie  se  terminera  par  le 
syndrome  labio-glosso-laryngé,  que  nous  étudierons  plus  tard. 

'  Voy.  Gharcot;  Soo.  Anal.,  octobre  1875.—  Progrès  méd. ,  187G,  pag.  116. 
3  Voy.  Garrieu  ;  Des  amyotrophies  spinales  second.  ;  Thèse  Monlp.,  1875. 
3  Soc.  de  Diol.,  1875. 
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Hayem  a  vu  un  tabès  se  terminer  par  une  myélite  diffuse  subaiguë,  qui 
vint  mettre  une  fin  brusque  à  l'évolution  ordinaire  de  la  maladie. 

Quelquefois  enfin,  mais  rarement,  il  peut  y  avoir  des  paralysies  vraies  et 
des  contractures,  comme  dans  un  cas  de  Voisin. 

Nous  devons  dire  ici  quelques  mots  d'une  forme  clinique  spéciale  que 
Friedreich*  a  décrite  sous  le  nom  d'AxAXiE  héréditaire. 

En  voici  les  caractères  cliniques  résumés  par  Erb  :  hérédité,  maladie  de 
famille  (plusieurs  sœurs  dans  la  môme  famille,  par  exemple)  ;  début  de  12  à 
18  ans  (peut-être  en  rapport  avec  l'établissement  de  la  puberté  ou  un  arrêt 
congénital  de  développement  de  la  moelle?);  très-rarement  douleurs  lanci- 
nantes ,  mais  ataxie  précoce,  qui  s'étend  très-rapidement  aux  extrémités 
supérieures  ou  envahit  à  la  fois  les  quatre  membres;  troubles  de  la  parole  ; 
nystagmus  ;  troubles  de  sensibilité  nuls  ou  tout  à  fait  insignifiants  ;  aucune 
oscillation  les  yeux  fermés  ;  abolition  des  réflexes  tendineux  ;  pas  de  trou- 
bles urinaires  ni  de  décubitus.  Pas  de  trouble  psychique,  de  tremblement, 
ni  d'amaurose  ;  seulement,  dans  les  stades  ultimes,  parésie  et  contracture, 
atrophie  des  muscles,  faiblesse  vésicale.  Durée  extraordinairement  longue 
(jusqu'à  32  ans) . 

Erb  fait  rentrer  dans  cette  forme  les  deux  faits  observés  par  Kellogg  ^.  Ce 
type  morbide  a  encore  été  étudié  par  Mobius  ^,  et  Seeligmtiller  en  a  fait 
connaître  trois  cas  observés  dans  la  même  famille  **. 

Nous  en  avons  nous-même  observé  un  nouvel  exemple.  Il  s'agit  d'une 
jeune  fille  dont  la  mère  parait  avoir  succombé  à  une  ataxie  locomotrice 
et  qui  vit  l'ataxie  se  développer  vers  l'âge  de  24  ans.  Nous  noterons  seu- 
lement ici  une  oscillation  très-forte,  les  yeux  fermés  ;  pas  de  nystagmus 
et  quelques  troubles  psychiques.  Ce  sont  les  traits  qui  séparent  un  peu 
notre  cas  du  type  classique  de  Friedreicb.  D'autre  part,  l'incoordination 
s'accompagne  d'un  certain  degré  de  tremblement  ;  ce  qui  peut,  à  première 
vue,  faire  penser  aune  sclérose  en  plaques. 

En  somme,  c'est  là  un  type  d'ataxie  fruste  (incoordination  sans  troubles 
de  sensibilité)  à  opposer  au  type  fruste  inverse  (troubles  de  sensibilité  sans 
incoordination)  que  Cbarcot  et  Bouchard^  ont  fait  connaître  et  dont  Debove^ 
a  récemment  publié  un  nouvel  exemple. 

1  Virch.  Arch.,  18G3,  XXVI,  pag.  391;  1876,  LXVIII;  et  1877.  LXX. 

2  Arch.  ofElectrol.  Neurolog.,  II,  182  ;  1875, 

^  Saniml.  klin.  Vortr.  von  Volkmann,  171.  Anal,  m  Cenlralbl.  f.  Nerv., 
II,  441 . 

■^  52.  Versamml.  d.  Naturf.  und  Aerzle  zu  Baden-Baden.  Cenlralbl.  f. 
Fert).,  II,  468. 

5  Soc.  deBiol,  1866. 

^  Soc.  méd.  des  Hop.,  27  juin  1879. 
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Tout  était  encore  à  faire  dans  I'Histoire  anatgmique  du  tabès,  après  le 
Mémoire  fondamental  de  Duchenne.  Nous  avons  vu  qu'il  était  resté  sur  ce 
point  dans  une  sage  réserve. 

La  dégénération  gélatiniforme  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle  avait 
déjà  été  signalée  (comme  fait  anatomique)  et  montrée  par  Hutin  en  1827,  à 
la  Société  Anatomique.  Monod,  Ollivier  (d'Angers),  observèrent  aussi  cette 
lésion.  Mais  c'étaient  là  de  pures  curiosités  anatomiques  qu'on  ne  mettait  en 
regard  d'aucune  bistoire  clinique. 

Romberg  est  un  des  premiers  qui  ait  signalé  la  lésion  du  tabès  ;  puis  les 
observations  se  multiplièrent  1,  mais  la  conclusion  ne  s'établit  pas  cepen- 
dant tout  de  suite.  En  1865  encore,  dans  V article  Ataxie  du  Dictionnaire  de 
Jaccoud,  Trousseau  considère  la  maladie  comme  une  névrose.  Le  fait  de  la 
lésion  anatomique  des  cordons  postérieurs  dans  l'ataxie  locomotrice  est 
aujourd'hui  hors  de  doute  ;  nous  discuterons  plus  loin  les  exceptions  appa- 
rentes. 

A  l'œil  nu  2,  les  cordons  postérieurs,  chez  le  tabétique,  ont  une  couleur 
grise  et  une  transparence  spéciale  que  l'on  apprécie  bien  sur  une  coupe 
transversale  ou  à  travers  la  pie-mère.  La  pie-mère  en  général  est  épaisse  et 
très-adhérente  aux  cordons  malades.  Elle  comble  souvent  la  scissure  posté- 
rieure. «  La  méningite  spinale  postérieure,  dit  Vulpian,  se  rencontre  tou- 
jours ou  presque  toujours  dans  les  autopsies  de  tabès  dorsalis.  » 

A  l'examen  microscopique  ^  on  peut  distinguer  deux  degrés  à  la  maladie  : 
le  premier  est  caractérisé  par  l'augmentation  da  nombre  des  éléments  de  la 
névroglie  et  la  tuméfaction  légère  des  parties  malades  ;  le  second  par  l'atro- 
phie des  éléments  cellulaires  de  la  névroglie,  l'épaississement  du  tissu  fibreux 
et  l'atrophie  des  cordons. 

Premier  degré.  —  On  peut  examiner  la  moelle  à  l'état  frais  et  dilacérée 
dans  l'eau  ;  beaucoup  d'éléments  embryonnaires  ronds  sont  au  milieu  d'une 
substance  amorphe  granuleuse.  Les  tubes  nerveux  sont  conservés,  ainsi 
que  les  cellules  des  cornes  grises.  Les  gaines  lymphatiques  des  vaisseaux 
sont  dilatées  et  contiennent  des  globules  lymphatiques  granuleux. 

Après  durcissement  dans  l'acide  chromique,  on  fait  des  coupes  que  l'on 
colore  au  carmin  ;  les  parties  malades  se  colorent  beaucoup  plus,  à  cause  du 
plus  grand  nombre  d'éléments  embryonnaires.  On  peut  déjà,  par  ce  fait, 
apprécier  à  l'œil  nu  l'étendue  de  la  lésion  sur  une  coupe. 

Tandis  que  dans  les  faisceaux  sains  les  tubes  sont  séparés  par  un  réticu- 
lum  très-fin,  avec  des   éléments  cellulaires  rares  et  très-petits,  dans  les 

*  Il  faut  citer  spécialement  le  travail  publié  par  Bourdon  et  Luys  dans  les 
Archives  de  Médecine,  qui  précisa  nettement  l'anatomie  pathologique  de  cette 
maladie . 

2  Voy.,  pour  la  description  qui  suit,  Gornil  et  Ranvier;  Vulpian,  loc.  cit. 

'^  Voy.  les  fig.  5,  6  et  7  de  la  PI.  VII. 
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faisceaux  malades  les  tubes  sont  séparés  par  des  traînées  de  névroglie  con- 
sidérables et  un  amas  de  petits  éléments  dont  on  n'aperçoit  que  le  noyau  ; 
les  tulDCS  ont  changé  de  diamètre,  mais  sont  toujours  complets. 


EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  VII. 


Pig.  1.  —  Section  transversale  d'une  moelle  épinière  saine  (région  cervicale); 
c  c,  cornes  antérieures  ;  r  r,  racines  postérieures . 

Fig.  2.  —  Sclérose  de  la  totalité  des  cordons  postérieurs  (faisceaux  de  GoU 
et  zones  radiculairss).  —  Ataxie  locomotrice  vulgaire. 

Fig.  3.  — Sclérose  des  deux  zones  radiculaires  postérieures  (les  faisceaux  de 
GoU  sont  respectés).  — Ataxie  locomotrice. 

Fig.  4.   —  Sclérose  limitée  aux  faisceaux  de  GoU  (dégénération  ascendante). 

Fig.  5.  — Dessin  microscopique  représentant  une  partie  de  cette  altération, 
c.  cellules  des  cornes  postérieures  saines;  v,  vaisseau  dont  les  parois,  dans  la 
portion  terminale,  sont  infiltrées  d'abondantes  granulations  graisseuses;  g  g,  corps 
granuleux . 

Fig.  6,  — Même  préparation  à  un  plus  fort  grossissement  ;  vv,  branches 
vasculaires  ;  c  c,  corpuscules  dits  amyloïdes  ;  g  g,  corps  granuleux  ;  t,  tubes  ner- 
veux . 

Fig.  7.  —  Dessin  microscopique  d'une  racine  postérieure  permettant  de  suivre 
l'évolution  du  processus  atrophique  ;  a,  deux  tubes  nerveux  à  peine  modifiés,  si 
ce  n'est  par  la  présence  de  nombreux  noyaux  au  niveau  de  la  gaîne;  6,  tubes 
nerveux  dont  la  moelle  a  en  grande  partie  disparu;  le  cylindre  axe  persiste,  les 
noyaux  de  la  gaîne  sont  très-abondants  ;  c,  tissu  fibriliaire  parsemé  de  noyaux 
oblongs  ;  disparition  complète  des  tubes  nerveux. 

Fig.  8.  —  Coupe  transversale  de  la  moelle  dans  la  région  cervicale.  A,  dégé- 
nération du  faisceau  pyramidal  dans  un  cas  de  lésion  des  centres  moteurs  hémi- 
sphériques ;  B ,  dégénération  du  faisceau  direct  ;  G ,  espace  de  substance 
blanche  correspondant  au  faisceau  cérébeUeux  ;  D ,  région  intermédiaire  entre 
la  corne  postérieure  et  le  faisceau  pyramidal  ;  cette  région  est  toujours  respectée 
dans  la  génération  descendante. 

Fig.  9.  —  Coupe  de  la  moelle  épinière  (région  dorsale  supérieure);  FC, 
faisceau  cérébelleux  dégénéré  au-dessus  de  la  lésion  spinale;  GG,  cordon  de 
GoU. 

Fig.  10.  —  Coupe  de  la  moelle  épinière  (région  cervicale).  —  Même  signifi- 
cation des  lettres  qu'à  la  figure  précédente. 

Deuxième  degré.  —  Les  cordons  postérieurs  sont  reliés  par  le  tissu  con- 
jonctif  de  nouvelle  formation,  développé  aux  dépens  de  la  pie-mère  du 
sillon;  le  sillon  est  comblé  par  du  tissu  cicatriciel.  En  môme  temps  il  y  a 
atrophie  des  cordons  postérieurs,  produite  par  la  formation  de  ce  tissu  cica- 
triciel et  l'atrophie  des  éléments  nerveux. 
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A  ce  moment,  il  y  a  entre  les  tubes  nerveux  une  grande  quantité  de  fines 
fibrilles  entre-croisées  dans  tous  les  sens,  avec  quelques  noyaux  ovoïdes, 
atrophiés  et  rares.  Les  tubes  nerveux  se  retrouvent  toujours  ;  seulement 
la  myéline  disparaît,  et  dans  les  cas  avancés  ils  se  trouvent  réduits  au  cylin- 
dre axe. 

En  même  temps,  il  y  a  épaississement  des  parois  des  capillaires  et  des 
petits  vaisseaux  :  prolifération  des  éléments  de  la  paroi  et  diminution  du  ca- 
libre*. Un  grand  nombre  de  corpuscules  amyloïdes  le  long  du  vaisseau  dans 
la  névroglie. 

La  pie-mère  qui  enveloppe  les  cordons  postérieurs  est  le  siège  d'une 
inflammation  chronique;  elle  est  épaissie  et  très-adhérente  à  la  moelle. 

Cette  lésion  des  cordons  postérieurs  est  cl  général  surtout  accentuée  à 
la  région  lombaire  ;  elle  va  en  s'atténuant  vers  les  régions  supérieures. 

La  lésion  existe  dans  la  maladie  avant  l'apparition  clinique  de  l'incoordi- 
nation motrice,  dès  la  première  période  des  douleurs  fulgurantes.  Ainsi, 
dans  un  fait  de  Oharcot  et  Bouchard  (1866)  et  dans  un  autre  de  Debove 
(1879),  il  n'y  avait  eu  que  des  douleurs  fulgurantes  sans  ataxie,  et  l'on 
observa  une  lésion  scléreuse  commençante  des  cordons  postérieurs. 

A  cette  période,  la  lésion  des  cordons  existe  seuîe  :  c'est  la  lésion  pri- 
mitive. Plus  tard,  il  y  a  une  lésion  atrophique  des  racines  postérieures. 
Divers  auteurs,  Vulpian  entre  autres,  ont  bien  étudié  cette  lésion  des  raci- 
nes entre  la  moelle  et  le  ganglion  ;  le  nerf  est  ictact  au-delà  du  ganglion. 
Ce  sont  là  des  faits  tout  différents  de  ceux  de  Waller,  qui  coupe  un  nerf 
entre  le  ganglion  et  la  moelle,  et  voit  l'altération  porter  seulement  sur  le  bout 
séparé  du  ganglion.  Ici,  c'est  une  propagation  réelle  de  la  lésion  de  la  moelle 
aux  racines  postérieures  jusqu'au  ganglion. 

L'atrophie  peut  être  telle  que  les  racines  postérieures,  au  lieu  d'être  le 
double  des  racines  antérieures,  sont  la  moitié  de  celles-ci  ou  même  moins  ; 
elles  sont  en  même  temps  transparentes. 

C'est  là  une  lésion  secondaire  ;  on  ne  la  trouve  pas  dans  les  cas  au  début, 
comme  celui  de  Charcot  et  Bouchard. 

L'ordre  de  succession  des  lésions,  que  nous  exposions  ainsi  dans  notre 
première  édition,  en  nous  basant  surtout  sur  le  fait  de  Charcot  et  Bouchard, 
n'est  pas  admis  par  tout  le  monde. 

Vulpian  notamment  a  faii  des  objections  sérieuses  à  cette  manière  de 
voir. 

Il  se  base  surtout  sur  ce  que  l'on  observe  dans  les  dégénérescences  Wal- 
lériennes.  Quand  une  racine  postérieure  est  coupée,  c'est  le  ganglion  qui 
est  centre  trophique;  l'altération  ne  progresse  donc  jamais  du  centre  à  la 
périphérie,  comme  on  le  suppose  ici  pour  l'ataxie. 

1  Ordonez  a  exagéré  l'importance  de  ces  lésions  vasculaires  quand  il  a  voulu  en 
faire  l'aUération  primitive  dans  le  tabès. 
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On  pourrait  répondre  à  cela  que  rien  ne  prouve  l'assimilation  entre  la 
lésion  de  i'ataxie  et  la  section  de  la  racine  postérieure.  Cependant  je  ne 
fais  aucune  difficulté  d'admettre  que  la  lésion  puisse  débuter  à  la  fois  et  in- 
dépendamment dans  les  racines  postérieures  et  dans  les  cordons  posté- 
rieurs. 

Cette  manière  de  voir  est  du  reste  corroborée  par  la  connaissance  de  ce 
qui  se  passe  pour  les  nerfs  crâniens. 

Il  faut  rappeler  en  effet,  pour  compléter  ce  tableau  anatomique,  que  les 
nerfs  optiques  et  les  bandelettes  peuvent  être  le  siège  d'uae  lésion  analo- 
gue susceptible  de  s'étendre  jusqu'aux  tubercules  quadrijumeaux.  Cette 
lésion  suit  une  marche  inverse  de  celle  de  la  lésion  spinale  ;  elle  progresse 
de  la  périphérie  vers  le  centre. 

Althaus*  a  de  même  décrit,  dans  le  tabès,  une  névrite  du  nerf  olfactif  et 
une  névrite  du  nerf  auditif  dans  des  faits  analogues  à  ceux  qu'avait  obser- 
vés Pierret  et  dont  nous  avons  parlé. 

On  peut  mieux  préciser  le  siège  de  la  lésion  dans  les  cordons  posté- 
rieurs^. 

Trousseau  objectait  aux  anatom.istes  des  faits  de  lésion  des  cordons  pos- 
térieurs sans  ataxie.  Ces  faits  existent  en  effet.  Ainsi,  une  lésion  de  la 
moelle,  une  compression  de  cet  organe  par  le  mal  de  Pot't,  peut  entraîner 
une  lésion  secondaire  qui  rappe.Ue  les  lésions  consécutives  aux  altérations 
de  la  capsule  interne.  Seulement,  ici  ces  lésions  sont  ascendantes  et  elles 
occupent  les  cordons  postérieurs.  Eh  bien  !  dans  ces  cas-là,  quoique  les 
cordons  postérieurs  soient  atteints,  il  n'y  a  ni  ataxie  ni  douleurs  fulgu- 
rantes. 


SCLEROSE    LIMITEE    AUX    CORDONS    DE    COLL. 

Fig.   21.  RégioQ  cervicale.  —  Fig.  22.   Région  dorsale. 


'  B.  Arch.  f.  Min.  Med.,  XXIII,  5  et  6. 

-  Voy.  Gharcot;  Leç.  sur  les  mal.  du  Syst.  nero.,  tom.  II.  — Pierret  ;  Arch. 
dePhysiol.,  1872,  1873. 
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Les  travaux  de  Pierret  ont  expliqué  cette  apparente  contradiction  :  la 
lésion  caractéristique  de  l'ataxie  occupe  la  partie  externe  des  cordons  pos- 
térieurs (zones  radiculaires  postérieures),  tandis  que  la  lésion  ascendante 
consécutive  à  la  compression  de  la  moelle  occupe  au  contraire  la  partie  in- 
terne de  ces  faisceaux  *  (cordons  de  Goll) . 


SCLÉROSE  LIMITÉE   AUX    CORDONS   DE    GOLL. 

Fig.  23.  Coupe  faite  au  niveau  de  la  douzième  vertèbre  dorsale.  —  Fig.  34. 
Partie  supérieure  du  renflement  lombaire.  (Ces  quatre  figures  sont  empruntées 
aux  Arch.  de  Physiol.) 

Ce  n'est  pas  à  dire  que  dans  le  tabès  on  ne  trouve  que  la  lésion  essen- 
tielle, primitive  ;  secondairement  il  peut  se  développer  et  il  se  développe 
souvent  une  lésion  postérieure  et  accessoire  des  cordons  de  Goll. 

A  l'appui  de  cette  opinion,  Pierret  cite  d'abord  des  faits  comme  le  sui- 
vant. Dans  un  cas  d'ataxie  à  forme  dorso-lombaire,  les  symptômes  sont 
limités  aux  membres  inférieurs  ;  à  l'autopsie,  les  faisceaux  postérieurs  sont 
atteints  dans  toute  leur  épaisseur  à  la  région  lombaire,  mais,  en  s'élevant, 
la  lésion  des  zones  radiculaires  s'atténue  et  disparait  rapidement  ;  au-dessus 
de  la  sixième  paire  dorsale,  les  cordons  de  Goll  sont  seuls  altérés.  Cette 
lésion  des  cordons  de  Goll  s'étend  jusqu'au  calamus  scriptorins.  Dans  ce 
fait  très-remarquable,  on  ne  voit  la  lésion  des  zones  radiculaires  que  dans 
les  régions  correspondantes  aux  symptômes  cliniques  ;  au-dessus,  les  cor- 
dons de  Goll  sont  encore  atteints  :  il  n'y  a  plus  ni  ataxie  ni  douleurs  fulgu- 
rantes^-.  La  conclusion  paraît  déjà  légitime  :  c'est  la  lésion  des  zones  radicu- 

^  Les  fig.  21  à  24  montrent,  d'après  Pierret,  une  sclérose  limitée  aux  cordons 
de  Goll,  la  lésion  qui  n'entraîne  pas  l'ataxie.  —  Voy.  aussi  les  fig.  1,  2,  3  et  4  de 
la  PI.  VII. 

2  Nous  venons  d'observer  tout  récemment,  à  l'Hôpital-Général,  un  fait  abso- 
lument semblable  à  celui-là.  A  l'autopsie  d'un  malade  chez  lequel  l'ataxie  était 
absolument  limitée  aux  membres  inférieurs,  on  voyait  très-nettement  à  l'œil  nu 
l'altération  occuper  toute  la  partie  comprise  entre  les  cornes  postérieures  au-dessous 
du  renflement  brachial  ;  mais  au  renflement  et  à  la  région  cervicale,  on  ne  trou- 
vait plus  que  le  triangle  médian  altéré,  séparé  des  cornes  postérieures  par  une 
zone  blanche  intacte  représentant  les  zones  radiculaires  postérieures. 
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laires  postérieures  qui  est  la  lésion  du  tabès  ;  l'altération  des  cordons  de  Goll 
est  une  lésion  secondaire,  entièrement  accessoire. 

Cette  conclusion  est  confirmée  par  un  second  fait  dans  lequel  les  mem- 
bres supérieurs  étaient  le  siège  de  l'ataxie,  et  qui  présentait  une  lésion  des 
bandelettes  externes  à  ce  niveau. 

Enfin,  Pierreta  observé  un  cas  d'ataxie  locomotrice  avec  lésion  des  seules 
bandelettes  externes  et  un  cas  de  lésion  primitive  des  cordons  de  Goll  sans 
ataxie.  Ducastel  a  relaté  aussi  un  fait  de  ce  dernier  genre. 

La  démonstration  est  donc  complète  :  la  lésion  essentielle  fondamentale 
du  tabès  ne  siège  pas  dans  tout  le  cordon  postérieur,  mais  spécialement  dans 
les  bandelettes  externes  de  ce  cordon  ou  zones  radiculaires  postérieures.  La 
lésion  de  la  partie  interne  (cordons  de  Goll)  peut  manquer,  et,  quand  elle 
existe,  elle  n'est  que  secondaire  et  n'intervient  pas  dans  l'histoire  clinique  de 
l'ataxie  locomotrice  proprement  dite. 

Pierret  a  complété  ces  importantes  recherches  par  de  nouveaux  travaux*. 

Les  cordons  de  Goll  sont  de  simples  commissures,  mais  les  zones  radi- 
culaires sont  au  contraire  l'aboutissant  des  racines  postérieures  qui  s'élè- 
vent à  des  hauteurs  différentes.  Où  se  rendent  ensuite  ces  racines  ?  Ni  dans 
les  cellules  des  cornes  antérieures,  ni  dans  celles  de  la  substance  de  Ro- 
lando.  Les  paires  lombaires  et  les  paires  dorsales  se  rendraient,  d'après 
Pierret,  à  la  région  dorsale  dans  les  cellules  de  Clarke.  Au-dessus,  les 
mêmes  centres  seraient  dans  les  corps  restiformes  et  se  relieraient  ainsi 
jusqu'au  noyau  du  trijumeau.  Tout  ce  système  sensitif  est  confiné  dans  l'aire 
des  zones  radiculaires  postérieures. 

La  lésion  essentielle  du  tabès  dorsalis  est  l'inflammation  chronique  de 
ce  système  sensitif.  Pierret  a  en  effet  observé  souvent  la  sclérose  des 
colonnes  de  Clarke  ;  Hayem  et  lui  ont  montré,  de  plus,  que  dans  les  formes 
céphaliques  on  trouve  une  lésion  analogue  dans  les  corps  restiformes  et 
au  niveau  de  l'origine  du  trijumeau,  dans  le  prolongement  bulbaire  de  ce 
grand  système  sensitif. 

Ce  sont  là  des  faits  dont  on  ne  peut  méconnaître  tout  l'intérêt.  Pierret  en 
a  tiré  toute  une  théorie  de  l'ataxie  elle-même,  que  nous  allons  retrouver 
dans  le  paragraphe  suivant. 

Physiologie  pathologique. — Les  troubles  de  sensibilité  (douleurs  ful- 
gurantes, anesthésie)  sont  faciles  à  mettre  en  rapport  avec  l'altération,  que 
nous  venons  de  décrire,  du  système  spinal  postérieur.  Mais  il  n'en  est  pas  de 
même  de  l'incoordination  motrice.  Un  grand  désaccord  règne  encore  sur  la 
pathogénic  de  ce  symptôme  capital. 

Nous  devons  résumer  les  principales  théories  proposées. 

^  Acad.  des  5c.,  novembre  187G. —  Thèse  citée.  —  Hev.  mens.  dcMéd.el  de 
Ghir.,  loc.  cit. 
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Nous  trouvons  d'abord  la  théorie  sensitive,  défendue  par  deux  hommes 
éminents,  Vulpian  (1862)  et  Leyden  (1863)  :  l'anesthésie,  et  non  pas  seule- 
ment l'anesthésie  cutanée,  mais  aussi  et  surtout  l'abolition  de  la  sensibilité 
musculaire,  sont  la  cause  de  l'incoordination  motrice. 

Voici  les  faits  physiologiques  sur  lesquels  s'appuie  cette  théorie. 

«  Des  expériences,  dit  Vulpian^,  instituées  d'abord  par  VanDeen,  répé- 
tées depuis  par  Longet,  par  Gl.  Bernard,  par  M.  Brown-Sequard,  que  j'ai 
faites  aussi,  montrent  bien  toute  l'influence  qu'exerce  la  sensibilité  des 
membres  sur  leurs  mouvements.  Si  l'on  coupe,  sur  une  grenouille,  toutes 
les  racines  postérieures  des  nerfs  destinés  à  l'un  des  membres  postérieurs, 
on  voit  que  les  mouvements  de  ce  membre  cessent  de  se  produire  comme 
dans  l'état  normal,  en  parfaite  harmonie  avec  ceux  de  l'autre  membre  pos- 
téri<îur,  pour  les  mouvements  de  nage  et  de  saut.  La  marche  elle-même  ne 
s'exécute  plus  avec  une  entière  régularité.  C'est  dans  les  mouvements 
de  saut  que  la  modification  est  surtout  considérable.  Le  membre,  de- 
venu insensible,  s'étend,  pour  propulser  l'animal,  avec  une  énergie  en 
apparence  égale  à  celle  de  l'autre  membre  ;  mais  il  n'est  pas  en  général 
ramené  à  l'attitude  normale  avec  la  même  rapidité,  la  même  ponctualité 
que  l'autre  ;  il  reste  en  retard,  ou  même  demeure  étendu  pendant  assez 
longtemps,  principalement  si  l'animal  ne  cherche  pas  à  faire  tout  aussitôt 
un  second  mouvement  de  saut.  Si  l'on  tient  entre  les  doigts  la  partie  anté- 
rieure du  corps  d'une  grenouille  sur  laquelle  on  vient  de  faire  la  section  des 
racines  sensitives  des  nerfs  d'un  des  membres  postérieurs,  on  voit  l'animal 
faire  des  mouvements  pour  se  dégager.  Le  membre  postérieur  du  côté  où  les 
racines  sont  restées  intactes  vient  seul,  comme  l'a  indiqué  Cl.  Bernard, 
s'appuyer  par  le  pied  sur  les  doigts  qui  tiennent  l'animal  et  cherche  à  les 
repousser;  l'autre  membre  postérieur  se  meut  aussi,  mais  d'une  façon 
irrégulière  et  sans  arriver  à  atteindre  les  doigts.  Si  les  racines  postérieures 
sont  coupées  des  deux  côtés,  tous  les  mouvements  des  membres  postérieurs 
perdent  leur  régularité  :  la  grenouille  ne  nage  plus  d'une  façon  coordonnée; 
elle  ne  peut  plus  sauter  qu'avec  difficulté,  mais  elle  marche  comme  les 
crapauds.  Si  l'on  a  sectionné  les  racines  postérieures  des  nerfs  des  quatre 
membres,  la  grenouille,  mise  dans  l'eau,  ne  nage  plus  spontanément;  si  on 
l'excite,  elle  fait  des  mouvements  désordonnés  sans  parvenir  non  plus  à 
nager.  Sur  les  chiens,  on  peut  encore  faire  des  observations  analogues... 

«Des  expériences  ont  même  été  faites  sur  l'homme  en  anesthésiant  la 
plante  des  pieds.  Vierordt  et  Heydont  employé  le  chloroforme  ou  la  glace 
pour  obtenir  cette  anesthésie.  Heyd,  se  soumettant  lui-même  à  l'expérience, 
oscillait  dans  une  certaine  mesure  lorsqu'il  marchait  les  yeux  fermés  ;  il 
comparait  ces  oscillations  à  celles  qui  avaient  lieu  lorsque  la  plante  des 
pieds  demeurait  sensible.  La  comparaison  se  faisait  par  la  méthode  de  l'en- 

1  Mal.  du  Syst.  nerv.,  pag.  499. 
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registrement.  Un  pinceau  était  fixé  à  la  tète  de  l'expérimentateur  et  une 
plaque  de  verre  noirci  avec  de  la  suie  était  maintenue  en  contact  avec  le 
pinceau.  L'amplitude  des  oscillations  augmentait  dans  une  forte  proportion 
quand  la  plante  des  pieds  était  anesthésiée.  M.  Rosenthal  a  répété  ces  ex- 
périences sur  un  jeune  homme  bien  portant  ;  l'anesthésie  plantaire  était 
produite  par  des  pulvérisations  d'éther  et  de  chloroforme  :  les  résultats  ont 
été  les  mêm.es.  Il  a  vu  aussi  l'incertitude  de  la  station  augmenter  beaucoup 
chez  un  ataxique  dont  la  sensibilité  plantaire,  déjà  diminuée,  était  engour- 
die par  le  même  procédé...» 

Cette  théorie,  séduisante  en  elle-même,  soulève  des  objections.  D'abord 
l'ataxie  n'est  pas  toujours  en  rapport  avec  l'anesthésie  :  tel  malade  a  une 
insensibilité  plus  développée  que  son  incoordination,  ou  réciproquement. 
De  plus,  l'anesthésie  peut  n'exister  qu'aux  membres  inférieurs,  alors  que 
l'incoordination  a  déjà  envahi  les  membres  supérieurs.  —  Il  y  a  même  des 
cas  (notamment  dans  l'ataxie  héréditaire  de  Friedreich)  dans  lesquels  les 
troubles  de  la  sensibilité  sont  presque  nuls  et  où  l'ataxie  est  cependant  très- 
bien  marquée.  —  Inversement,  il  yades  hystériques,  et  peut-être  aussi  des 
saturnins,  qui  ont  des  anesthésies  tout  aussi  complètes  que  les  ataxiques 
et  qui  ne  présentent  cependant  pas  d'incoordination.  De  plus,  même  dans 
les  cas  types  qu'invoquent  Leyden  et  Vulpian,  l'anesthésie  peut  expliquer 
l'ataxie  quand  les  yeux  sont  fermés,  mais  elle  n'explique  pas  la  persistance, 
même  atténuée,  du  ijhénomène  quand  les  yeux  sont  ouverts,  chose  que  l'on 
observe  cependant  presque  toujours. 

Enfin  Berger  a  signalé  tout  récemment'  des  faits  très-curieux  qui  ruinent 
la  théorie  sensitive  de  l'ataxie.  Il  a  vu  dans  plusieurs  cas  l'anesthésie  dis- 
paraître à  un  certain  moment  de  la  maladie,  malgré  la  continuation  nor- 
male et  l'aggravation  progressive  du  tabès.  La  sensibilité  redevient  nor- 
male, et  cela  non-seulement  à  la  peau,  mais  dans  les  parties  profondes,  et 
cependant  la  maladie  suit  son  évolution  ;  dans  deux  cas,  on  a  fait  même 
l'autopsie  et  constaté  la  lésion  des  cordons  postérieurs. 

Si  ces  faits  se  confirment,  ils  auront  une  grande  valeur  pour  la  physio- 
logie pathologique  du  tabès. 

Quoi  qu'il  en  soit,  je  ne  crois  pas  qu'on  puisse  attribuer  l'ataxie  à  la  perte 
de  la  sensibilité  consciente,  à  l'abolition  des  perceptions  sensibles.  Mais  on 
peut  dire  alors  que  la  cause  de  l'ataxie  est  la  perte  de  la  sensibilité  réflexe, 
inconsciente  de  la  moelle. 

Les  expériences  faites  sur  l'homme  par  anesthésie  plantaire  artificielle 
ne  peuvent  plus  étayer  cette  théorie  ;  cependant  Vulpian,  qui  les  cite,  admet 
au  fond  cette  perte  de  sensibilité  réflexe.  Il  fait  remarquer  que  les  phéno- 
mènes constatés  chez  les  animaux  après  la  section  des  racines  postérieures 
se  produisent  encore  alors  même  que  l'encéphale  a  été  enlevé,  et  plus  loin 

1  Cenlralbl.  f.  Nerv.,  1880,  5,  73. 
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il  dit  textuellement  :  «Dans  le  tabès  dorsalis...  il  peut  y  avoir  abolition 
des  impressions  qui  viennent  de  la  périphérie  et  qui  mettent  en  jeu  d'une 
façon  combinée,  adaptée,  et  par  un  mécanisme  réflexe  des  plus  remarqua- 
bles, les  divers  groupes  de  cellules  médullaires  dont  le  concours  est  néces- 
saire à  l'exécution  de  tels  ou  tels  mouvements.  » 

Cette  théorie  réflexe,  assez  différente  de  la  théorie  sensitive  proprement 
dite,  a  été  également  adoptée  en  dernier  lieu  par  Leyden*.  C'est  celle  que 
Brown-Sequard  avait  déjà  formulée.  Pour  lui,  les  cordons  postérieurs  sont 
les  principaux  moyens  de  transmission  des  excitations  donnant  naissance 
aux  mouvements  réflexes,  qui  sont  indispensables  à  la  marche  et  à  la 
station.  C'est  aussi  là,  dans  un  certain  sens,  la  théorie  adoptée  par  Jaccoud, 
Carré,  Cyon,  etc. 

Nous  ferons  deux  objections  à  cette  manière  devoir  :  d'abord  les  réflexes 
en  général  ne  sont  pas  toujours  abolis  dans  le  tabès  ;  le  réflexe  tendineux 
est  le  plus  souvent  supprimé  ;  on  peut  en  conclure  que  certains  réflexes 
sont  supprimés  ;  et  voilà  tout.  En  second  lieu,  d'autres  maladies  altèrent 
l'activité  réflexe  de  la  moelle  (lésions  de  la  substance  grise,  des  cordons 
latéraux)  et  ne  s'accompagnent  nullement  d'incoordination  motrice. 

Il  faut  donc  admettre  qu'il  y  a  dans  le  tabès  abolition  d'une  espèce  par- 
ticulière de  réflexes  en  rapport  avec  la  coordination  abolition  en  rapport  avec 
les  lésions  d'une  partie  spéciale  de  la  moelle.  Mais  alors  ce  n'est  plus  expli- 
quer l'ataxie  par  les  troubles  ordinaires  de  sensibilité  consciente  ou  réflexe  ; 
c'est  rentrer  dans  les  théories,  dont  nous  n'avons  pas  encore  parlé,  qui  admet- 
tent que  l'ataxie  est  un  trouble  moteur  indépendant,  un  trouble  de  coor- 
dination direct. 

C'est  l'avis  auquel  Duchenne  s'était  rattaché  après  avoir  abandonné 
l'idée  du  cervelet.  C'est  la  théorie  défendue  aujourd'hui  par  Friedreich  et 
par  Erb. 

Je  ferai  remarquer  seulement  qu'on  n'est  pas  très-avancé  après  avoir 
accepté  cette  théorie.  Il  faut  encore  savoir  comment  cette  puissance  coordi- 
natrice  de  la  moelle  s'exerce  ;  quel  est  le  mécanisme  de  production  de 
l'ataxie.  Pour  trancher  ce  dernier  point,  nous  trouvons  alors  trois  théories 
reposant  toutes  sur  la  considération,  non  plus  de  la  sensibilité  mais  de  la 
motilité  et  attribuant  l'ataxie,  soit  à  des  paralysies  (Pierret),  soit  à  des 
contractures  (Onimus),  soit  à  des  troubles  dans  la  tonicité  musculaire 
(Clarke,  Debove,  etc.). 

Pierret  a  fait  d'abord  remarquer  que  les  paralysies  transitoires  existent 
dans  l'ataxie,  non-seulement  du  côté  des  yeux,  mais  du  côté  des  membres; 
c'est  un  élément  qu'on  négUge  trop.  «  Tantôt  c'est  une  jambe  qui  est  devenue 

1  Erb.  Krankh.  d.  /?»cA\,pag.  171. 
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paresseuse,  dit-il,  tantôt  ce  sont  les  deux  derniers  doigts  de  la  main  qui 
n'obéissent  que  paresseusement  à  la  volonté.  Une  hémiplégie  subite  peut 
marquer  le  début  de  la  maladie.  Friedreich  a  noté  la  paralysie  des  adduc- 
teurs de  la  cuisse.  Carre,  dans  son  Observation  xxx,  note  la  paralysie  des 
muscles  sacro-lombaires.  Dans  notre  Observation  v,  on  voit  une  paralysie 
du  muscles  azygos  de  la  luette.  Trousseau  a  signalé  la  paralysie  transitoire 
de  la  langue  comme  un  phénomène  fréquent  du  début  de  l'affection.  Tous 
les  muscles  moteurs  de  l'œil  peuvent  être  affectés.  Concluons  donc  que 
dans  le  cours  de  l'ataxie  tous  les  muscles  peuvent  être  le  siège  de  paralysies 
dont  le  caractère  est  d'être  transitoires  et  peu  accentuées.  » 

On  peut  rapprocher  ces  parésies  des  paralysies  réflexes  par  excitation  des 
nerfs  sensitifs.  Les  physiologistes  ont  vu  que,  quand  on  coupe  les  racines 
postérieures,  les  muscles  innervés  par  les  racines  antérieures  correspon- 
dantes perdent  beaucoup  de  leur  irritabilité.  Brown-Sequard  a  bien  étudié 
ces  paralysies  réflexes  :  une  irritation  centripète  siégeant  en  dehors  du  nerf 
sensible  ou  sur  ce  nerf  agit  sur  les  éléments  moteurs  de  la  moelle  et  déter- 
mine des  paralysies. 

Le  trijumeau  peut  et  doit  être  considéré,  dans  sa  partie  sensitive,  comme 
représentant  plusieurs  racines  postérieures  dont  les  racines  motrices  seraient 
les  nerfs  moteurs  de  l'œil,  pathétique,  masticateur,  facial,  etc. 

Or,  dans  les  névralgies  de  la  face  avec  ou  sans  zona,  on  a  noté  la  para- 
lysie du  moteur  oculaire  commun  exactement  comme  dans  l'ataxie  loco- 
motrice :  Duncan,  cité  par  Hybord,  a  observé  un  herpès  dorso-pectoral  avec 
hémiplégie  transitoire  du  côté  correspondant  ;  Greenhoogh  un  zona  cervical 
avec  une  paralysie  faciale.  On  observe  de  même  la  paralysie  motrice  du  tri- 
jumeau dans  l'hémiatrophie  de  la  face,  qui  est  probablement  une  affection 
du  trijumeau  sensitif. 

Les  paralysies  transitoires  des  tabétiques  seraient  du  même  ordre  et  se 
rapporteraient  ainsi  à  la  lésion  du  système  sensitif. 

Cela  posé-.  Pierrot  rapproche  l'incoordination  motrice  elle-même  de  ces 
parésies. 

C'est  un  fait  étrange,  dit-il,  «  que  dans  la  même  maladie,  les  muscles  des 
yeux,  les  plus  réguliers  de  l'organisme,  se  paralysent,  tandis  que  les  mus- 
cles des  membres  deviennent,  comme  on  dit,  incoordonnés.  Pour  nous,  il 
nous  semble  que  les  muscles  des  yeux  doivent  rentrer  dans  la  loi  com- 
mune, et  même  qu'ils  peuvent  servir  à  étudier  et  à  interpréter  les  lois  de 
l'ataxie  du  mouvement  ». 

Dans  les  membres,  «l'insuffisance  d'un  muscle  assez  volumineux  est 
incapable  de  se  traduire  dans  l'attitude  par  une  déformation  appréciable  ; 
mais,  dès  qu'il  est  fait  une  tentative  de  mouvement  dans  lequel  le  muscle 
parétique  est  l'antagoniste  d'un  muscle  sain,  celui-ci  l'emporte  sur  l'autre 
et  le  mouvement  dépasse  le  but  ».  L'ataxie  motrice  serait  la  conséquence 
de  la  parésie  des  antagonistes. 
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Onimus  a  formulé  une  théorie  qui  est  la  contre-partie  de  celle  de  Pier- 
ret  :  il  rapporte  l'incoordination  motrice  à  des  contractures. 

«  Dans  l'ataxie  locomotrice,  dit-il  ^  nous  avons  observé  des  contractures 
incontestables,  et  nous  sommes  persuadé  que  la  contracture  joue  un  très- 
grand  rôle  dans  l'incoordination  des  mouvements  chez  les  malades...  On 
n'a  guère  insisté  sur  ces  roideurs  chez  les  ataxiques,  mais  il  est  certain 
pour  nous  qu'on  doit  les  trouver  chez  tous  ceux  qui  sont  malades  depuis 
quelque  temps  et  qui  ont  des  mouvements  incoordonnés;  nous  les  avons  tou- 
jours observées  depuis  que  notre  attention  est  attirée  sur  ce  point...  Elles 
limitent  les  mouvements  volontaires  et  empêchent  la  coordination  des  mou- 
vements. Ainsi,  pour  le  pied,  l'élévation  de  la  pointe  du  pied  ne  se  fait 
jamais  nettsment  et  surtout  ne  peut  se  maintenir  longtemps,  à  cause  de  l'état 
de  contracture  des  muscles  de  la  partie  postérieure.  C'est  probablement 
aussi  à  cette  cause  qu'est  due  la  marche  des  ataxiques  et  surtout  la  manière 
caractéristique  dont  ils  appliquent  la  pointe  du  pied  sur  le  sol...  La  diplopie 
chez  les  ataxiques  est  également  le  résultat  de  cette  influence ,  et  nous 
croyons  que  les  muscles  de  l'œil  sont  atteints  dans  ces  cas,  non  de  paralysie 
réelle,  mais  bien  de  contractures.  « 

Les  deux  théories  d'Onimns  et  de  Pierret  ne  me  paraissent  pas  contra- 
d  ictoires.  Elles  s'appliquent  non-seulement  à  des  phases  différentes  de  la 
maladie,  mais  aussi  et  surtout  à  des  sujets  différents. 

Il  y  a  des  ataxiques  à  forme  tonique  ou  spastique  et  des  ataxiques  à  forme 
paralytique.  Nous  ne  voyons  donc  aucune  difficulté  à  admettre  les  deux 
manières  de  voir  de  Pierret  et  d'Onimus,  eu  enlevant  à  chacune  d'elles  le 
caractère  absolu,  qui  est  une  exagération. 

Debove  et  Boudet  ont  enfin  insisté,  dans  ces  derniers  temps,  sur  les  trou- 
bles que  présente  le  tonus  musculaire  chez  les  ataxiques.  Voici  les  conclu- 
sions de  leur  travail*  : 

«  La  tonicité  musculaire  des  tabétiques  est  profondément  modifiée. 

»M.  Tschiriew  a  soutenu  qu'elle  était  diminuée  d'une  façon  générale.  Nous 
l'avons  trouvée  conservée  dans  nombre  de  muscles,  et  nous  avons  surtout 
été  frappés  par  son  inégalité  dans  les  divers  groupes  musculaires  d'un  même 
membre.  On  peut  reconnaître  ces  différences  par  le  palper,  l'auscultation  et 
l'étude  de  la  secousse  musculaire. 

«Chez  la  plupart  des  ataxiques,  on  constate,  au  toucher,  que  les  muscles 
d"un  même  membre  présentent  une  consistance  inégale  ,  ce  qui  parait  devoir 
être  attribué  à  une  diminution  de  tonicité  de  certains  d'entre  eux. 

»En  examinant  les  mêmes  muscles  à  l'aide  du  myophone  imaginé  par  l'un 
de  nous  ^,  nous  avons  pu  saisir  de  grandes  variations  dans  la  tonalité,  et 

^  Arl .  Contractures,  m  DicUonn.  encycl.,  pag.  83. 

2  Soc.  deBioL,  14  février  1880. 

3  Voy.  la  descriptiou  de  ce  myophone  daus  notre  Chronique  mensuelle,  Montp . 
médical,  avril  1880. 
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surtout  clans  l'inteusité  du  bruit  musculaire.  Or,  le  bruit  musculaire  étant 
dû  au  tonus,  nous  nous  sommes  crus  autorisés  à  conclure  que  ce  dernier 
était  très-inégal  chez  les  ataxiques. 

«Par  l'étude  de  la  secousse  musculaire  faite  à  l'aide  des  appareils  enre- 
gistreurs, nous  avons  reconnu  que  le  temps  perdu  varie  d'un  groupe  mus- 
culaire à  l'autre,  et  que  les  variations  sont  plus  accentuées  qu'à  l'état  phy- 
siologique. 

»Ces  diverses  recherches  nous  ont  fait  admettre  chez  les  ataxiques  une 
très-grande  inégalité  de  la  tonicité  musculaire,  et  cette  inégalité  nous  paraît 
être  la  cause  de  l'incoordination  motrice.» 

Ainsi,  le  tonus  musculaire  serait  modifié  et  inégalement  modifié  dans 
l'ataxie  locomotrice:  conservé  ici,  diminué  là;  nous  ajouterions  volontiers  : 
augmenté  ailleurs. 

Nous  ferons  encore  remarquer  que  cette  théorie  n'est  pas  en  contradiction 
avec  celles  d'Onimus  et  de  Pierret.  Le  tonus  diminué  dans  certains  muscles 
va  à  la  parésie  de  Pierret,  et  le  tonus  augmenté  dans  certains  autres  ou  chez 
d'autres  sujets  constitue  la  contracture  d'Onimus. 

En  résumé,  on  voit  que  la  théorie  de  l'ataxie  n'est  pas  encore  établie 
hors  de  toute  contestation.  Voici  tout  ce  que  nous  croyons  pouvoir  dire 
actuellement. 

L'ataxie  n'est  un  effet  banal  et  ordinaire,  ni  de  l'anesthésie  consciente  , 
ni  de  l'anesthésie  réflexe,  ni  de  la  paralysie,  ni  de  la  contracture.  C'est  un 
trouble  moteur  dépendant  de  tous  ces  éléments  particuliers,  mais  spécial  et 
caractérisé  dans  son  point  de  départ  et  dans  ses  allures. 

Toute  contraction  musculaire  exige  une  intervention  spinale,  une  coordi- 
nation médullaire.  Les  lésions  du  système  spinal  postérieur  altèrent  cette 
coordination  spinale.  L'ataxie  se  produit  dans  ces  cas,  soit  par  des  paralysies 
isolées,  soit  par  des  contractures  disséminées;  peut-être  par  l'un  ou  l'autre 
de  ces  processus,  suivant  les  cas. 

En  fait,  nous  revenons  ainsi  à  la  simple  notion  de  Duchenne,  qui  voyait 
dans  l'ataxie  un  trouble  moteur  spécial  :  c'est  un  trouble  de  coordination, 
directement  sous  la  dépendance  de  l'altération  des  faisceaux  postérieurs. 

Nous  n'avons  parlé  que  des  cas  types  et  n'avons  cherché  à  interpréter  que 
l'incoordination.  Il  faut  dire  encore  un  mot  des  complications  anatomiques 
que  peut  présenter  le  tabès. 

Ainsi,  on  observe  quelquefois,  dans  cette  maladie,  de  l'atrophie  muscu- 
laire ;  dans  ces  cas,  il  y  a  une  lésion  des  cornes  antérieures.  Tels  sont  les 
faits  de  Pierret  (1870)  et  Voisin  (1875). 

1  Cette  théorie  est  analogue  à  celle  de  Lockart  Glarkc  (Hammood  ;  Malad.  du 
Syst,  nerv.,  édit.  franc.,  pag.  705). 
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On  a  également  cité  des  cas  de  complication  de  la  sclérose  postérieure  par 
une  sclérose  latérale.  Nous  citerons  les  observations  récentes  de  Barbesiu*, 
WestpbaP  et  Scbultze'. 

Ce  dernier  auteur  a  égaleaient  vu  l'ataxie  locomotrice  compliquée  de 
sclérose  en  plaques^.  Nous  étudierons  plus  tard  ses  rapports  avec  la  paralysie 
générale. 

Dans  tous  ces  cas.  les  symptômes  de  ces  diverses  lésions  se  superposent. 

Les  arthropathies  tiennent-elles  à  l'altération  des  cordons  postérieurs 
ou  à  une  lésion  des  cornes  antérieures  ?  Les  faits  ne  sont  pas  encore 
démonstratifs.  MicheP  a  réuni  sept  autopsies  de  tabétiques  avec  artbro- 
pathies  et  examen  de  la  moelle.  En  voici  les  résultats  :  1.  Cbarcot  et 
Joffroy^:  ataxie  locomotrice  avec  arthropathie  de  l'épaule  gaucbe;  lésions 
ordinaires  et  en  plus  lésion  atrophique  de  la  corne  antérieure  gaucbe,  dans 
les  deux  tiers  inférieurs  du  renflement  cervical.  —  2.  Pierref  :  arthro- 
patbiedu  genou  gauche  ;  atropbie  considérable  de  la  corne  antérieure  gaucbe, 
entre  la  onzième  et  la  douzième  paire  dorsales.  —  3.  Liouville®  :  lésion, 
mais  insuffisamment  précise.  — 4.  Liouville  et  Heydenreich  :  lésion,  mais 
plus  vague  encore. —  5.  Bourceret  et  Goyne  (1875)  :  aucune  lésion  des 
cornes  antérieures.  —  6  et  7.  Raymond^  :  aucune  lésion  non  plus. 

Michel  fait  remarquer  en  même  temps  que  les  arthropathies  sont  rares 
dans  les  autres  maladies  des  cornes  antérieures  :  on  n'en  connaît  qu'un  cas 
dans  la  paralysie  infantile ,  et,  si  les  observations  sont  plus  nombreuses  pour 
l'atrophie  musculaire  progressive,  elles  y  sont  cependant  encore  rares. 

Il  faut  donc  conclure,  au  moins,  que  la  question  est  encore  en  litige. 

Voilà  l'histoire  clinique  de  la  maladie  complétée  par  l'histoire  anatomi- 
que.  Quelle  conclusion  pouvons-nous  tirer  sur  la  nature  du  tabès? 

Il  ne  faut  pas  trop  se  laisser  aller  à  appeler  cette  maladie  la  sclérose  des 
cordons  postérieurs.  C'est  là  certainement  la  lésion  principale.  Mais  tout 
ne  s'explique  pas  par  cette  lésion  ni  par  l'extension  naturelle  de  cette  lésion. 
Une  lésion  bien  importante  et  du  début  est  celle  des  nerfs  optiques,  qui 
marche  de  la  périphérie  vers  le  centre. 

L'ataxie  locomotrice  n'est  donc  pas  une  maladie  locale  :  c'est  une  maladie 
générale.  C'est  un  type  clinique  qui  ne  peut  pas  être  défini  par  la  lésion  des 

1  Centralbl.  f.  Nerv.,  187Q,  10,  Îî8. 

2  Ibid.,  1879,  17,  392. 

^  Arch.  f.pathol.  Anai.,  LXXIX,  I.  Cenlralbl.  f.  Nerv.  III,  177. 
*  Centralbl.  f.  Nerv.,  1879,  12,  274. 

5  Gaz.  hebdom.,   1877,  ii°  22,  et  Thèse  citée. 

6  Arch.  de  Physiol.,  1870. 

7  Ibid.,  1870. 

8  Soc.  Anat.,  1874. 

9  Thèse  de  Blum,  1875. 
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cordons  postérieurs  et  auquel  il  vaut  beaucoup  mieux  conserver  le  nom 
clinique  d'ataxie  locomotrice  progressive  ou  de  tabès  dorsal. 

C'est  là  tout  ce  qu'on  peut  dire  pour  le  moment.  Nous  reviendrons  plus 
tard  sur  les  analogies  que  présente  cette  maladie  avec  les  autres  grandes 
maladies  cérébro-spinales,  comme  la  paralysie  générale  et  la  sclérose  en 
plaques. 

Le  Diagnostic  est  quelquefois  difficile,  surtout  dans  les  cas  incomplets. 

A  la  première  période,  les  phénomènes  oculaires  peuvent  faire  croire  à 
une  tumeur  cérébrale  :  la  céphalalgie,  les  poussées  congestives  cérébrales, 
l'absence  de  douleurs  fulgurantes,  feront  plutôt  penser  à  la  tumeur.  Les 
douleurs  fulgurantes  ont  notamment  une  grande  importance  séméiologique. 

Il  ne  faut  pas  aussi  confondre  ces  douleurs  avec  le  rhumatisme  ;  le  type 
de  fulguration,  les  troubles  oculaires,  etc.,  ne  se  trouvent  que  dans  l'ataxie. 

A  la  deuxième  période,  le  fait  important  à  noter  est  la  conservation  de 
la  force  musculaire,  qui  distingue  cette  maladie  de  toutes  les  paralysies  ; 
les  mouvements  dans  le  lit  sont  encore  vigoureux,  on  peut  peser  sur  les 
épaules  du  malade,  qui  résiste,  etc. 

On  analysera  ensuite  l'incoordination  et  les  anesthésies  ;  on  distinguera 
l'ataxie  vraie  des  troubles  moteurs  dus  à  l'anesthésie  elle-même,  par  ce  fait 
que  l'incoordination  du  tabétique  persiste,  quoique  diminuée,  quand  le  ma- 
lade regarde  ses  pieds. 

Des  troubles  moteurs  analogues  se  trouvent  dans  les  lésions  du  cervelet  ; 
mais  il  y  a  alors  des  vertiges,  des  vomissements,  de  la  céphalalgie,  qui 
n'existent  pas  dans  l'ataxie,  etc.,  etc. 

Le  Pronostic  est  très-grave  :  la  maladie  est  incurable,  mais  la  Durée 
peut  être  très-longue  et  est  difficile  à  prévoir. 

Pour  la  Marche,  on  admet  les  trois  périodes  que  nous  avons  indiquées, 
avec  une  durée  très-variable  pour  chacune.  Il  y  a  des  cas  où  la  première 
période  dure  dix-huit  ans  ;  il  y  a  des  cas  qui  ne  se  composent  que  de  la 
première  période  ;  tout  est  possible  et  a  été  observé  sous  ce  rapport. 

La  Terminaison  est  la  mort,  qui  peut  arriver  dans  le  marasme,  par  la 
progression  même  de  la  maladie,  par  les  phénomènes  bulbaires,  par  une 
myélite  subaiguë  ou  aiguë,  ou  par  toute  autre  maladie  intercurrente. 

Le  Traitement  est  difficile  à  instituer  et  les  résultats  malaisés  à  appré- 
cier, à  cause  de  la  bizarrerie  de  la  marche  de  la  maladie.  Il  n'y  a  pas  de  remède 
spécifique  ;  tous  les  médicaments  enregistrent  des  succès  à  leur  actif. 

Oulmont  s'est  bien  trouvé  des  bains  sulfureux;  Bourguignon  vante  l'hy- 
drothérapie, que  nous  avons  vue,  en  effet,  donner  de  bons  résultats  entre 
les  maios  de  M.  le  professeur  Combal.  Eulenburg  préconise  le  nitrate 
d'argent,  qui  a  fourni  aussi  à  d'autres  quelques  succès  relatifs. 
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Dans  les  périodes  d'activité,  de  poussées  médullaires,  on  emploie  les 
révulsifs  le  long  de  la  colonne  vertébrale  :  vésicatoire,  moxas,  cautères,  etc. 

«  Repoussant  l'emploi  des  révulsifs,  peu  confiant  dans  l'efficacité  des 
médicaments  internes,  Leyden  préconise  les  bains  cbauds,  simples  ou  as- 
sociés à  divers  principes  médicamenteux  (bourgeons  de  sapin,  fer,  etc.); 
mais  avant  tout,  convaincu  du  rôle  considérable  que  jouent  les  refroidisse- 
ments dans  l'étiologie  de  cette  aifection,  il  recommande  les  plus  grandes 
précautions  à  ce  point  de  vue;  enfin,  il  prescrit  l'exercice  musculaire  aussi 
prolongé  que  cela  est  possible  i.» 

Onimus  recommande l'électrisation  de  la  moelle  par  les  courants  continus. 

«  Des  rechercbes  faites  sur  un  grand  nombre  de  malades  nous  ont  dé- 
montré, dit-il,  qu'on  pouvait  obtenir  une  grande  amélioration  dans  la  plupart 
des  cas  par  l'emploi  des  courants  continus,  et  souvent  la  maladie  semble 
enrayée  dans  sa  marche  progressive. 

»  Mais  ici,  plus  que  dans  toute  autre  affection,  il  est  nécessaire  de  s'occu- 
per de  la  direction  du  courant  et  de  la  région  que  l'on  doit  électriser.  L'élec- 
trisation des  nerfs  périphériques  est,  en  effet,  au  moins  inutile  ;  c'est  sur  le 
système  nerveux  central,  c'est  sur  la  moelle,  que  l'on  devra  toujours  agir. 
Il  est  important  d'employer  un  courant  ascendant,  c'est-à-dire  de  placer  le 
pôle  positif  à  la  partie  inférieure,  et  le  pôle  négatif  à  la  partie  supérieure 
de  la  colonne  vertébrale.  Si  l'on  oublie  cette  règle,  on  voit  souvent  les  dou- 
leurs des  membres  reparaître  et  même  augmenter.  On  emploiera  de  trente 
à  quarante  éléments,  et  la  séance  ne  durera  pas  plus  de  dix  minutes.  Les 
effets  plus  appréciables  de  ce  traitement  sont  la  diminution  des  douleurs  et 
des  phénomènes  morbides  du  côté  de  la  vessie.  Dans  les  cas  de  faiblesse 
considérable  des  jambes,  avec  tendance  atrophique  des  muscles,  on  pourra 
employer  un  courant  descendant,  appliquer  le  pôle  positif  sur  les  vertèbres 
dorsales  et  le  pôle  négatif  sur  les  vertèbres  sacrées,  un  peu  en  dehors  de  la 
colonne  vertébrale.  Mais,  même  dans  ces  cas,  il  n'est  jamais  utile  d'agir  sur 
les  filets  terminaux  des  nerfs  de  la  jambe.  Il  faut  se  garder  d'électriser  pen- 
dant les  poussées  congestives*.» 

Langenbuch  »  a  publié  un  cas  curieux  qu'il  aurait  guéri  par  l'extension 
des  gros  troncs  nerveux.  On  vit  ainsi  disparaître  non-seulement  les  dou- 
leurs, qui  étaient  jusque-là  très-vives,  mais  môme  les  anesthésies  et  l'incoor- 
dination motrice. 

Je  crois  ce  fait  encore  unique'^. 

1  Rev.  des  Se.  méd.,  tom.  IX,  pag.  575. 

2  Guide  pratique  d' électrothérapie,  pag.  164. 

3  Centratbl.  f.  Nerv.,  II,  554. 

^  Esmarch  a  fait  connaître  un  fait  du  même  ordre,  mais  plus  curieux  encore, 
dans  lequel  l'élongation  des  nerfs  dans  le  creux  axillaire  (i)  guérit  les  douleurs 
et  l'ataxie  même  dans  les  jambes  (!  ?  !)  D.  med.  Wochenschr.,  1880,  19.  — 
Centralbl.  f.  Nerv.,  III,  195. 
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Hammond  donne,  à  la  première  période  des  douleurs  fulgurantes ,  l'er- 
got de  seigle,  soit  seul,  soit  avec  le  bromure  de  potassium  et  le  nitrate  d'ar- 
gent, quand  l'incoordination  motrice  est  très-accusée.  Le  même  auteur  s'est 
également  bien  trouvé,  contre  les  douleurs  fulgurantes,  du  cautère  actuel 
appliqué  sur  la  colonne  vertébrale. 

Un  certain  nombre  d'eaux  minérales  ont  été  recommandées  :  ainsi,  Ba- 
laruc  a  enregistré  des  succès.  Fonssagrives  préconise  l'eau  de  Balaruc  prise 
seulement  en  boisson;  de  cette  manière,  cette  eau  serait  presque  un  spéci- 
fique de  la  sclérose  spinale.  C'est  là  un  fait  encore  à  l'étude,  parce  qu'il  est 
fort  difficile  de  faire  suivre  ce  traitement  aux  malades.  L'ancien  inspecteur 
de  cette  station  m'a  dit  lui-même  combien  il  était  malaisé  d'astreindre  les 
sujets  à  une  médication  qui  leur  parait  réduite,  et  de  les  empêcher  de  boire 
comme  tout  le  monde. 

Il  me  reste  à  parler  de  La  Malou,  qui  me  paraît  avoir  dans  l'espèce  une 
valeur  beaucoup  plus  grande  et  qu'il  faut  tout  particulièrement  connaître, 
comme  Balaruc. 

Les  sources  de  La  Malou,  situées  dans  le  département  de  l'Hérault,  près 
de  Bédarieux,  sont  connues  depuis  longtemps,  probablement  depuis  le  xi'' 
siècle  ;  l'établissement  thermal  aurait  été  établi  au  xvii^  siècle  par  le  sei- 
gneur duPoujol.  C'est  par  les  travaux  dn  professeur  Dupré  et  du  docteur 
Privât*,  ancien  inspecteur,  que  ces  Eaux  ont  été  scientifiquement  étu- 
diées, et  que  je  vais  les  faire  connaître. 

La  source  de  La  Malou  le  Bas  est  la  plus  importante  ;  il  y  a  aussi  des 
sources  à  La  Malou  le  Haut,  au  Centre,  et,  à  une  certaine  distance  de  là,  à 
la  buvette  delà  Vernière. 

Il  est  toujours  difficile  d'expliquer  l'action  thérapeutique  des  eaux  mi- 
nérales par  leur  composition  chimique;  mais,  pour  La  Malou,  on  peut  dire 
que  c'est  plus  difficile  que  pour  toute  autre  station.  Dupré  classe  ces  eaux 
parmi  les  acidulés  ferrugineuses;  pour  Privât,  elles  sont  alcalines,  ferrugi- 
neuses et  arsenicales,  avec  acide  carbonique  libre.  Leur  principale  caracté- 
ristique est  encore,  à  mon  sens,  d'être  à  la  fois  chaudes  et  ferrugineuses. 

L'eau  s'administre  en  bains  et  en  douches  à  La  Malou  le  Bas  et  à  La 
Malou  le  Haut  ;  on  boit  à  Capus  (source  ferrugineuse)  et  à  la  Vernière 
(source  laxative). 

Je  n'ai  pas  à  parler  ici  des  indications  et  des  contre-indications  géné- 
rales de  ces  eaux  ;  de  leur  efficacité  dans  le  rhumatisme  et  dans  une  série 
de  névropathies.  Je  voudrais  concentrer  l'attention  sur  leur  action  dans 
l'ataxie  locomotrice  progressive. 

1  Dupré,  184'2.  —Privât,  1858  et  1877.  —  Le  D"^  Belugou  a  récemment  con- 
sacré une  Etude  intéressante  au  traitement  de  l'ataxie  locomotrice  par  les  eaux 
de  La  Malou . 

22 
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Privât,  qui,  avec  Duclienne,  Trousseau,  Charcot,  a  suivi  avec  tant 
de  soins  les  incessants  progrès  de  la  pathologie  nerveuse  dans  ces  dernières 
années,  a  réuni  des  observations  très-remarquables  de  tabès  traités  à  La 
Malou*.  On  me  permettra  de  citer  quelques  faits. 

1,  Un  homme  de  37  ans  tombe  dans  l'eau  au  mois  de  décembre,  garde  ses 
habits  mouillés  pendant  huit  heures.  Cinq  semaines  après,  apparaissent  les 
douleurs  fulgurantes  :  constipation,  paresse  vésicale  et  affaiblissement  gra- 
duel de  la  force  virile.  Quinze  mois  après  le  début,  ptosis  à  droite,  diplo- 
pie  pendant  deux  ou  trois  mois  ;  l'incoordination  se  développe  ;  constipa- 
tion, incontinence  d'urine,  impuissance  absolue  ;  anesthésie  aux  extrémités 
inférieures.  Le  malade  arrive  dans  cet  état  à  La  Malou,  marchant  avec  le 
secours  de  deux  béquilles.  Saison  de  vingt  bains.  AméUoration  inespérée  ; 
les  douleurs  disparaissent,  et,  quatre  semaines  après,  le  malade  reprend  son 
travail,  qu'il  continue  pendant  trois  ans.  Puis  rechute  après  un  refroidisse- 
ment et  progrès  de  l'ataxie,  qui  arrive  à  la  troisième  période. 

Dans  ce  fait  curieux ,  une  seule  cure  (qui  ne  put  malheureusement  être 
renouvelée)  amène  une  amélioration  bien  remarquable  et  pendant  trois 
ans. 

Privât  cite  plusieurs  cas  semblables  dans  lesquels  des  cures  à  La 
Malou  ont  enrayé  les  progrès  du  mal  pour  un  temps  souvent  assez  long, 
ont  fait  disparaître  les  douleurs,  les  crises  gastralgiques,  les  troubles  du 
côté  des  sphincters,  et  ont  permis  à  des  malades  impotents  de  reprendre 
leur  travail. 

Il  rapporte  même  deux  observations  dans  lesquelles  on  paraît  avoir  ob- 
tenu la  guérison. 

2.  Un  confrère  est  atteint,  à  29  ans,  de  douleurs  erratiques,  puis  d'in- 
coordination motrice,  avec  strabisme  ;  quelques  atteintes  de  paralysie  de 
la  troisième  paire,  plusieurs  crises  de  gastralgie  et  de  dyspepsie;  constipa- 
tion opiniâtre,  paresse  vésicale,  impuissance  absolue,  anesthésie  plantaire. 
Après  cinq  ans  de  progrès  de  la  maladie,  le  malade  garde  le  lit  ou  la  cham- 
bre pendant  deux  ans,  puis  vient  à  La  Malou,  huit  ans  environ  après  le  dé- 
but du  tabès.  Deux  cures  successives  sont  suivies  d'une  amélioration 
notable.  L'année  suivante,  il  ne  vient  pas  à  La  Malou:  il  perd  ce  qu'il 
avait  gagné.  Il  revient  à  La  Malou,  où  il  fait  deux  saisons  par  an,  et  cela 
pendant  quatre  ou  cinq  ans.  Progressivement  les  douleurs  diminuent  ;  la 
force,  la  fixité  et  la  stabilité  des  mouvements  reviennent  ;  l'anesthésie  plan- 
taire disparaît  la  dernière,  dix-neuf  ans  après  l'invasion  de  la  maladie. 
Privai  a  revu  plusieurs  fois  ce  confrère,  qui  est  à  plus  de  trente  ans  du 
début  de  sa  maladie,  et  qui  continue  à  jouir  d'une  bonne  santé^. 

*  Où  en  trouvera  huit  observations  détaillées  dans  la  2^  édit.   du  Mém.    cité 
plus  haut,  1877. 
2  Avant  de  quitter  le  livre  de  M.  Privât,  je  signalerai,  en  passant,  un  fait  très- 
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Des  faits  de  cet  ordre  sont  trop  rares  pour  ne  pas  mériter  d'être  soigneu- 
sement notés  par  tous  les  médecins.  On  comprend,  après  cela,  la  con- 
fiance qu'ont  dans  les  eaux  de  La  Malou  des  praticiens  comme  Oharcot 
à  Paris,  et  Combal  à  Montpellier,  pour  le  traitement  de  l'ataxie  lo- 
comotrice. En  tout  cas,  un  pareil  moyen  méritait  d'être  spécialement 
signalé  à  l'attention,  pour  le  traitement  d'une  maladie  en  présence  de  la- 
quelle on  est  en  général  si  complètement  désarmé. 

Pour  résumer  le  traitement  de  l'ataxie  locomotrice,  je  dirai  que  :  1.  Con- 
tre les  douleurs  fulgurantes,  il  faut  essayer  tous  les  sédatifs  qui  agissent 
diiîéremment  suivant  les  sujets  et  qu'il  faut  quelquefois  employer  à  tour  de 
rôle  chez  le  même  malade;  je  recommanderai  spécialement  le  salicylate  de 
soude  ouïes  injections  hypodermiques  de  morphine;  2.  A  cette  période  de 
début,  de  processus  actif,  on  peut  employer  les  dérivatifs  le  long  de  la  co- 
lonne vertébrale,  moxas  ou  cautères  ;  les  effets  ne  sont  pas  en  général 
brillants  ;  3.  Pour  le  traitement  général  de  la  maladie  elle-même,  je  n'ai 
sérieusement  confiance  que  dans  l'hydrothérapie  ou  les  bains  de  La  Malou  ; 
4.  Quand  il  y  a  des  antécédents  syphilitiques,  il  faut  essayer  le  traitement 
spécifique;  5.  Je  ne  parle  pas  des  indications  que  peuvent  fournir  les  sym- 
ptômes (troubles  trophiques,  etc.). 

Il  faut  se  rappeler  que,  si  la  maladie  rétrocède  rarement,  on  peut  du 
moins  obtenir  des  temps  d'arrêt  remarquables  qui  donnent  alors  à  la  mala- 
die une  durée  presque  indéfinie  et  l'immobilisent  pour  ainsi  dire  à  l'état 
d'infirmité.  Pendant  ces  phases  inactives,  il  suffît  souvent  d'entretenir  la 
liberté  du  ventre  :  l'eau  de  Balaruc,  à  petite  dose,  en  boisson,  rend  à  ce 
point  de  vue  de  grands  services. 

CHAPITRE  IL 

LÉSION  PRIMITIVE  DES  CORDONS    DE  GOLL. 

L'histoire  clinique  de  ces  lésions  est  très-obscure  et  encore  très-incom- 
plète. Nous  n'en  connaissons  que  deux  cas. 

1.  Observation  de  Pierret*. —  Une  femme  éprouve,  en  1855,  des  en- 
gourdissements et  des  fourmillements  dans  les  membres,  surtout  dans  les 
bras,  avec  sensation  de  chaleur  et  douleurs  profondes.  En  même  temps, 
céphalalgie  opiniâtre,  douleur  lombaire,  constriction  thoracique.  En  1860, 

curieux  observé  par  lui  cliez  un  ataxique,  et  que  je  crois  encore  sans  analogue 
dans  la  science  :  c'est  un  malade  qui  depuis  plusieurs  mois  ne  pouvait  plus  mar- 
cher sans  le  secours  d'un  bras  ou  d'une  canne,  dans  l'obscurité  ou  sans  le  secours 
delà  vue,  et  qui,  dans  des  crises  de  somnambulisme  se  produisant  tous  les  huit 
ou  dix  jours,  marchait  librement  et  sans  canne. 

i  Arch.  dePhysioL,  1873.  —  Revue  des  Se.  méd.,  I,  C49. 


340  MALADIES  DE  LA  MOELLE. 

perte  delà  notion  exacte  de  sensation  du  sol.  Elle  est  obligée  de  se  servir 
d'uDe  canne.  Rémission  après  des  cautères  à  la  régioD  lombaire.  En  1863, 
entrée  à  la  Salpètrière  dans  le  service  de  Oharcot;  sensibilité  diminuée  à  la 
plante  des  pieds  (  surtout  à  gauche  ) .  La  malade  marche  avec  une  béquille 
sous  l'aisselle  droite;  elle  détache  difficilement  les  pieds  du  sol,  surtout  à 
gauche.  Elle  se  sent  tirée  en  arrière  quand  elle  veut  aller  en  avant;  une  fois 
lancée,  elle  semble  poussée  par  une  force  invincible.  Si  elle  ferme  les  yeux, 
elle  se  tient,  mais  est  menacée  de  tomber.  Fatigue  rapide,  et  alors  dou- 
leurs dans  les  jambes.  En  1866,  douleurs  en  ceinture  avec  le  caractère 
fulgurant  ;  mêmes  phénomènes  à  la  partie  antérieure  de  la  cuisse.  Notion 
de  position  des  membres  conservée  ;  mouvements  très-réguliers.  Mort  de 
pneumonie  pendant  le  siège. 

Pierret  attribue  spécialement  à  la  lésion  des  cordons  de  Goll,  trouvée 
à  l'autopsie,  la  tendance  au  recul  ou  la  propulsion,  la  fatigue  considérable 
et  l'incertitude  dans  la  station.  Il  cite  un  fait  d'ataxie  locomotrice  dans  le- 
quel Duchenne  avait  observé  une  propulsion  irrésistible. 

2.  Observation  de  Ducastel  *.  —  Au  point  de  vue  clinique,  ce  fait  est 
perdu,  parce  qu'il  y  avait  une  chorée  concomitante.  On  a  cependant  pu 
noter  spécialement  l'absence  d'ataxie  et  de  troubles  de  la  sensibilité. 

Toute  synthèse  de  ces  faits  est  absolument  impossible. 

CHAPITRE  III. 

lésions    SECONDAIRES. 

(Dégénérescences  descendantes  et  ascendantes.) 

Nous  étudierons  à  côté,  dans  le  même  chapitre,  les  lésions  secondaires 
aux  altérations  de  l'encéphale  et  les  lésions  secondaires  aux  altérations  de 
la  moelle. 

1.  Nous  avons  déjà  dit  un  mot  des  dégénérescences  descendantes  qui  suc- 
cèdent aux  LÉSIONS  cérébrales;  nous  devons  les  étudier  maintenant  avec 
plus  de  détails. 

C'est  Cruveilhier  qui  a  vu  le  premier  ces  dégénérations  secondaires. 
Avant  lui,  on  trouve  quelques  traces  de  l'observation  de  ce  fait  dans  un  cas 
du  Sepulcretum  et  dans  un  cas  de  Morgagni,  mais  on  n'y  avait  attaché  au- 
cune importance.  Cruveilhier,  au  contraire,  étudie  avec  soin  ces  dégéné- 
rations secondaires  et  les  suit  jusqu'à  l'entre-croisement  des  pyramides.  Il 
ne  constate  pas  la  lésion  dans  la  moelle,  tout  en  disant  que  peut-être  une 
observation  plus  attentive  la  révélera. 

1  Soc.  de  Diolé,  janvier  1874. 
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C'est  ce  qu'a  fait  Tlirck,  dont  les  premières  communications  furent  pré- 
sentées à  l'Académie  des  Sciences  de  Vienne  en  1851,  et  complétées  en 
1853  et  1855.  En  France,  Charcot  et  Turner  observent  également  le  fait 
[Soc.  de  BioL,  1852).  Puis  les  observations  isolées  se  multiplient  (Charcot, 
Vulpian,  Cornil,  Leyden,  etc.),  et  en  1866  paraît  dans  les  Archives  de 
Médecine  le  grand  Mémoire  de  Bouchard,  qui  est  devenu  classique.  Depuis 
lors  il  y  a  eu  de  nombreux  travaux,  parmi  lesquels  on  pourra  consulter 
la  Thèse  d'agrégation  de  Straus  (1875),  les  Leçons  de  Charcot  et  la  thèse  de 
Brissaud  (1880). 
Toutes  les  lésions  cérébrales  ne  produisent  pas  ces  dégénérescences. 
D'abord,  la  nature  de  la  lésion  n'influe  que  dans  une  certaine  limite.  Il 
suffit  qu'elle  soit  destructive  ;  peu  importe  ensuite  que  ce  soit  une  hémor- 
rhagie,  un  ramollissement,  une  encéphalite  simple  ou  syphilitique,  etc.  Les 
tumeurs  qui  par  leur  évolution  lente  refoulent  et  écartent  les  éléments 
nerveux  au  lieu  de  les  détruire,  n'entraînent  pas  en  général  une  lésion  des- 
cendante. La  condition  pathogénique  générale  est  la  rupture,  l'interruption 
des  conducteurs. 

Si  la  nature  intime  de  la  lésion  est  indifférente,  son  siège  est  au  contraire 
de  première  importance.  Les  lésions  destructives  ne  produisent  pas  ces 
dégénérescences ,  quel  que  soit  leur  siège  dans  le  cerveau. 

Une  lésion  hmitée  aux  noyaux  gris  (noyau  caudé  ou  lenticulaire,  couche 
optique)  n'entraîne  pas  en  général  de  dégénérescences. 

Il  faut,  pour  que  les  dégénérescences  se  produisent,  que  la  capsule  in- 
terne soit  intéressée,  et  encore  est-il  nécessaire  que  la  lésion  porte  spéciale- 
ment sur  une  partie  de  la  capsule  interne. 

Charcot  avait  dit  d'abord  que  l'altération  devait  atteindre  les  deux  tiers 
antérieurs  de  la  capsule  interne  pour  entraîner  les  dégénérescences  descen- 
dantes. Depuis  ses  dernières  recherches  et  les  travaux  de  Flecbsig,  il  a 
modifié  cette  formule  *. 

La  capsule  interne  étant  divisée  en  deux  segments,  le  segment  antérieur 
(lenticulo-strié)  et  le  segment  postérieur  (lenticulo-optique) ,  séparés  par  le 
genou,  c'est  l'altération  des  deux  tiers  antérieurs  du  segment  postérieur 
qui  entraîne  les  grandes  dégénérescences  descendant  jusqu'à  la  moelle.  Le 
tiers  postérieur  de  ce  segment  postérieur  ne  produit,  quand  il  est  altéré, 
aucune  dégénérescence  descendante  (il  est  formé  de  fibres  centripètes). 
Quant  aux  lésions  du  segment  antérieur,  elles  développent  bien  des  dégéné- 
rescences, mais  des  dégénérescences  courtes  qui  ne  dépassent  pas  la  protu- 
bérance et  n'atteignent  jamais  la  moelle  2. 

Au-dessus  de  cette  région  des  masses  opto-striées,  les  lésions  cérébrales 
peuvent  encore  entraîner  des  dégénérescences  descendantes.  Dans  le  centre 

*  Progrès  médical,  1879,  pag.  599. 

2  Voy.  les  observ.  publiées  par  Brissaud  ;  Progrès  médical,  1879,  40  et  41. 
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ovale,  il  faut  pour  cela  qu'elles  siègent  dans  la  partie  motrice  de  cette 
région  (nous  avons  limité  plus  haut  dans  les  coupes  de  Pitres  les  faisceaux 
blancs  moteurs) . 

Pour  l'écorce  cérébrale,  les  lésions  peu  profondes  n'atteignant  que  la 
substance  grise,  comme  dans  les  méningites,  certaines  méningo-encépha- 
lites,  n'entraînent  pas  de  dégénérescence.  Mais  les  lésions  corticales  pro- 
fondes, vraiment  destructives,  peuvent  produire  dans  certains  cas  les  con- 
tractures tardives. 

Pour  cela,  il  faut  que  la  lésion  siège  dans  la  zone  motrice  des  circonvo- 
lutions, dans  la  région  de  l'artère  sylvienne.  Là,  des  lésions  même  peu 
étendues  entraînent  les  dégénérescences  secondaires  i. 

Ces  faits  confirment  la  doctrine  des  localisations  corticales  telle  que  nous 
l'avons  exposée,  et  prouvent  l'existence  de  fibres  directes  allant  des  circon- 
volutions aux  pédoncules,  sans  s'arrêter  dans  les  ganglions  de  la  base  et 
passant  par  la  capsule  interne. 

Pour  étudier  la  disposition  générale  de  la  dégénérescence  descendante, 
il  faut  se  rappeler  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  du  trajet  des  faisceaux 
pyramidaux.  Car  c'est  spécialement  dans  ce  système  que  siège  l'altération 
en  question. 

Dans  le  pédoncule-,  la  partie  dégénérée  occupe  la  partie  médiane  de 
V étage  inférieur  ;  c'est  un  triangle  dont  la  base  est  du  côté  de  l'encéphale 
et  le  sommet  du  côté  de  la  protubérance.  C'est  là  que  siège  la  dégénéres- 
cence classique  dans  les  lésions  cérébrales  ;  la  région  externe  de  cet  étage 
inférieur  ne  dégénère  jamais  et  la  région  interne  dégénère  dans  les  cas 
d'altération  du  segment  antérieur  de  la  capsule  interne  ;  dans  ces  derniers 
cas,  dont  nous  avons  parlé,  les  dégénérescences  descendantes  sont  courtes 
et  ne  dépassent  pas  la  protubérance. 

La  coloration  grise  disparait  à  la  protubérance.  On  la  retrouve  dans  le 
bulbe  ;  la  pyramide  antérieure  du  même  côté  est  envahie  dans  toute  son 
étendue,  étroite  et  aplatie. 

Au-dessous  de  l'entre-croisement,  c'est  le  côté  opposé  de  la  moelle  qui 
est  atteint,  et  plus  spécialement  le  faisceau  latéral.  On  se  rend  bien  compte 
de  l'altération  sur  des  coupes  transversales  durcies  faites  à  différentes  hau- 
teurs de  la  moelle.  «  Alors  même  que  dans  le  bulbe  la  sclérose  secondaire 
a  intéressé  à  peu  près  toutes  les  fibres  de  la  pyramide  antérieure,  la  lésion 
n'occupe  dans  le  faisceau  latéral  de  la  moelle  qu'une  région  relativement 
étroite.  Celle-ci  se  présente,  sur  une  coupe  transverse  faite  au  renflement 
cervical,  sous  l'apparence  d'un  triangle  à  bords  bien  netten\ent  délimités, 

1  Voy.  notamment  le  travail  déjà  cité  de  Gharcot  et  Pitres  ,  dans  la  Revue 
mensuelle,  1877,  et  la  Thèse  d'Issarticr. 

2  Voy.  spécialement  les  dernières  Leç.  de  Gharcot.  Progr.  inéd.,  1879  et  1880. 
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dont  le  sommet  est  dirigé  en  dedans  vers  l'angle  qui  sépare  les  cornes  grises 
antérieures  des  postérieures,  et  dont  la  base,  un  peu  arrondie,  n'atteint 
jamais  la  zone  corticale  de  la  moelle,  et  de  plus  n'intéresse  pas  davantage 
le  bord  aiitéro-externe  de  la  corne  postérieure.  Dans  la  région  dorsale,  la 
partie  sclérosée  diminue  progressivement  de  diamètre  et  tend  à  revêtir  la 
forme  ovalaire.  Enfin,  dans  le  renflement  lombaire,  c'est  de  nouveau, 
comme  dans  la  région  cervicale,  un  espace  triangulaire,  mais  dont  la  base, 
devenue  tout  à  fait  superficielle,  confine  à  la  pie-mère  <.  »  (Oharcotet  Bour- 
neville.) 

Dans  certains  cas,  mais  pas  dans  tous,  un  autre  faisceau  dégénéré  a  été 
décrit  par  Tûrck  du  côté  même  de  la  lésion  cérébrale  :  c'est  le  faisceau  in- 
terne du  cordon  antérieur,  dit  faisceau  de  Tiirck.  La  lésion  est  ici  beaucoup 
moins  considérable  ;  elle  diminue  plus  vite  et  disparait  à  la  région  dorsale. 
Tûrck  explique  ce  fait  parla  constitution  de  la  pyramide  antérieure,  qui  est 
constituée,  non-seulement  par  les  faisceaux  entre-croisés,  mais  aussi  par 
quelques  faisceaux  directs  de  la  partie  interne  des  cordons  antérieurs. 

Ce  sont  les  grandes  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  qui  for- 
ment en  général  la  limite  des  altérations  descendantes  ;  c'est  une  barrière 
qu'elles  ne  dépassent  pas  ordinairement. 

Il  y  a  cependant  des  faits  exceptionnels,  aujourd'hui  en  assez  grand  nom- 
bre, dans  lesquels  l'altération  est  passée  des  faisceaux  pyramidaux  aux 
cellules  grises  antérieures,  complétant  ainsi  la  lésion  du  système  cortico- 
moteur.  Brissaud  a  fait  récemment^  l'étude  complète  de  ces  cas  particuliers, 
qui  ont  une  symptomatologie  spéciale.  Nous  ferons  seulement  remarquer 
que  si,  dans  ces  cas,  les  cellules  sont  altérées  ainsi  que  les  faisceaux  pyra- 
midaux, cependant  l'îlot  de  dégénération  (dans  le  cordon  latéral)  est  tou- 
jours séparé  de  la  substance  grise  par  un  tractus  blanc  ;  en  d'autres  termes, 
dit  Cbarcot,  «  on  ne  trouvait  nulle  part  d'extension  directe  de  la  lésion  du 
faisceau  latéral  à  la  corne  antérieure  correspondante.  Cette  observation  vient 
donc  à  l'appui  de  l'idée  que  la  propagation  se  fait,  non  par  l'intermédiaire 
du  tissu  conjonctif,  mais  bien  suivant  le  trajet  et  par  la  voie  des  fibres  ner- 
veuses qui,  partant  du  faisceau  pyramidal,  gagnent  les  cornes  antérieures 
de  substance  grise.  » 

En  somme,  et  pour  résumer  cette  description  topographique  de  la  lésion 
dans  les  dégénérescences  descendantes,  on  voit  qu'il  s'agit,  dans  ces  cas, 
d'altération  parfaitement  systématisée  et  spécialement  localisée  à  ce  que 
nous  avons  décrit  sous  le  nom  de  faisceaux  injramidaux. 

Anatomiquement,  les  faisceaux  dégénérés  présentent  une  lésion  sclé- 
reuse  ordinaire,  la  sclérose  fasciculée,  qui,  à  son  dernier  terme,  représente. 
celle  de  l'ataxie  locomotrice. 

1  Voy.  les  fig.  8,  9  et  10  de  la  PI.  VII. 

2  Revue  mensuelle,  août  1879. 
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Atrophie  considérable  et  disparition  au  moins  partielle  des  tubes  ner- 
veux ;  prolifération  du  tissu  conjonctif  devenu  fibrillaire  ;  corps  granuleux 
nombreux,  surtout  dans  les  phases  antérieures  de  la  lésion,  provenant 
principalement  de  petits  blocs  de  myéline  segmentés,  subissant  la  transfor- 
mation granulo-graisseuse,  ou  bien  accumulation  des  granulations  résul- 
tant de  cette  transformation. 

Quant  à  la  nature  de  cette  lésion,  quelques  auteurs  ont  admis  une  irri- 
tation se  propageant  et  produisant  l'inflammation  successive  du  tissu  con- 
jonctif avec  atrophie  des  éléments  nerveux.  Bouchard  combat  cette  idée  et 
admet  une  lésion  primitive  non  inflammatoire  des  tubes  nerveux,  lésion 
analogue  aux  observations  Wallériennes  :  suppression  de  l'influence  tro- 
phique,  dégénérescence  des  éléments  nerveux  et  secondairement  proliféra- 
tion conjonctive. 

Vulpian,  qui  avait  combattu  cette  dernière  manière  de  voir,  en  s 'ap- 
puyant sur  l'impossibilité  de  reproduire  expérimentalement  ces  dégéné- 
rescences, a  changé  d'opinion  *,  aujourd'hui  qu'il  a  pu  réaliser  des  expé- 
riences dont  nous  parlerons  tout  à  l'heure. 

Les  dégénérescences  secondaires  débutent  donc  par  les  tubes  nerveux  et 
non  par  le  tissu  conjonctif  ;  ce  que  nous  avons  dit  un  peu  plus  haut  des 
cas  de  lésion  simultanée  des  cornes  antérieures  le  prouve  bien  également. 
Seulement  cette  lésion,  si  parfaitement  systématisée,  peut  quelquefois  se 
compliquer  d'autres  lésions  difi"uses,  d'après  le  principe  que  nous  avons 
énoncé  en  tête  de  cette  partie,  à  propos  de  la  distinction  des  myélites  dif- 
fuses et  systématisées. 

Ainsi,  Hallopeau  cite  un  cas  de  sclérose  annulaire  développée  après  les 
dégénérescences  descendantes. 

D'après  Charcot,  le  processus  pourrait  aussi  gagner  les  cornes  posté- 
rieures et  même  le  cordon  latéral  du  côté  opposé.  Mais  tous  ces  faits 
sont  exceptionnels  et  ne  doivent  pas  obscurcir  dans  l'esprit  du  lecteur  la 
netteté  des  descriptions  classiques. 

Cli7iiquement,  la  lésion  est  silencieuse  au  début.  D'après  Bouchard,  elle 
commencerait  à  se  développer  dès  le  sixième  jour  après  l'attaque,  et  les 
symptômes  n'apparaissent  jamais  à  cette  époque.  Vulpian  a  vu  ces  sym- 
ptômes commencer  à  apparaître  le  vingtième  jour  ;  en  général,  c'est  beau- 
coup plus  tard  :  Bouchard  donne  deux  mois  comme  chiffre  moyen. 

Le  phénomène  capital  survient  alors  :  les  contractures.  Elles  se  dévelop- 
pent lentement,  progressivement.  Souvent  ce  sont  d'abord  des  secousses  et 
des  contractions  musculaires  passagères,  survenant  la  nuit.  Les  contractu- 
res sont  transitoires  avant  de  devenir  permanentes.  Les  doigts  sont  en 
demi-flexion  ;  on  peut  encore  les  étendre,  mais  l'extension  complète  est 

1  Mal.  du  Syst.  nerv.,  1877. 
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douloureuse.  Peu  à  peu  les  déformations  s'accentuent  et  atteignent  leur 
maximum. 

Le  début  se  fait  par  le  bras,  qui  s'immobilise  dans  la  flexion,  ou  plus 
rarement  dans  l'extension.  Le  membre  inférieur  se  prend  moins  souvent 
(14  fois  sur  32,  Bouchard),  toujours  plus  tard  et  avec  moins  d'intensité. 
Nous  avons  déjà  décrit  ces  attitudes. 

Les  muscles  du  tronc  ne  sont  jamais  atteints.  La  face  peut  être  contrac- 
turée,  mais  on  n'observe  jamais  la  rotation  de  la  tête  ou  la  déviation  des 
yeux,  qui  se  rencontrent  si  fréquemment  dans  les  phénomènes  du  début. 

Dans  chaque  type,  les  antagonistes  sont  aussi  contractures  ;  les  articula- 
tions ne  peuvent  être  mues  dans  aucun  sens.  Tandis  que  le  biceps  est  tendu 
comme  une  corde,  on  sent  le  triceps  dur  et  rigide  (Bouchard) . 

Tous  les  mouvements  limités  qu'on  peut  imprimer  aux  membres  sont  le 
plus  souvent  douloureux.  Le  chloroforme  diminue,  mais  ne  supprime  pas 
les  contractures;  la  strychnine  les  augmente  ou  les  fait  naître,  ainsi  qu'une 
électrisation  intempestive. 

Même  arrivées  à  leur  apogée,  les  contractures  ne  sont  pas  absolument 
invariables.  Elles  diminuent  pendant  la  nuit,  sous  l'influence  de  la  cha- 
leur du  lit  (Oharcot,  Benedikt).  Elles  augmentent  sous  l'influence  d'une 
émotion,  d'une  douleur,  de  la  période  menstruelle. 

Elles  sont  spécialement  exagérées  par  les  mouvements  volontaires  du 
membre  sain.  C'est  là  un  fait  sur  lequel  Seguin  et  Hitzig  ont  beaucoup  in- 
sisté ;  la  contracture  reparait  ou  s'accentue  considérablement  si,  le  malade 
étant  contracture  adroite,  on  l'invite  à  soulever  un  poids  de  la  main  gau- 
che. Plus  le  poids  est  lourd,  plus  la  contracture  s'exagère  dans  le  côté 
droit. 

Hitzig  afait  jouer  à  cette  influence  des  mouvements  associés  un  rôle  patho- 
génique  dans  la  production  de  la  contracture  elle-même.  Nous  en  avons 
déjà  parlé*. 

Ces  contractures  sont  un  signe  d'incurabilité.  Elles  peuvent  être  amé- 
liorées, mais  non  supprimées  ^. 

A  cause  de  la  signification  pronostique  que  présentent  les  contractures 
chez  un  hémiplégique,  il  est  important  de  les  prévoir  le  plus  tôt  possible. 
Un  bon  signe,  pour  arriver  à  ce  résultat,  est  l'examen  des  réflexes  tendi- 
neux et  de  la  trépidation  épileptoïde  chez  les  malades.     ' 

Nous  savons  déjà  ce  qu'est  le  réflexe  tendineux,  et  nous  savons  aussi  que 
dans  l'ataxie  locomotrice  il  est  aboli. 

1  Voy.  le  chapitre  de  l'IIémorrho-gie  cérébrale. 

^  11  survient  quelquefois  ua  amendement  notable,  et  des  mouvements  volontaires 
peuvent  de  nouveau  être  accomplis.  «  C'est  là,  dit  Charcot,  ce  qu'on  ])eut  appeler 
des  cas  de  guérison,  guérison  à  la  vérité  très-relative.  Ils  sont  malheureusement 
rares.  » 
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Voici  maintenant  en  quoi  consiste  la  trépidation  provoquée.  Quand  on 
soulève  le  membre  inférieur  en  plaçant  une  main  sous  le  jarret,  de  façon 
que  la  jambe  soit  abandonnée  à  elle-même,  si  à  l'aide  de  l'autre  main  on 
relève  brusquement  la  pointe  du  pied,  il  peut  arriver  qu'on  provoque  immé- 
diatement une  série  de  secousses  dont  l'ensemble  constitue  une  sorte  de 
mouvement  rhytbmé,  de  tremblement  à  oscillations  plus  ou  moins  régu- 
lières ou  persistantes.  Oe  phénomène  ne  se  produit  pas  à  l'état  physiolo- 
gique :  Berger,  dit  Charcot,  ne  l'a  rencontré  que  trois  fois  sur  1400 
sujets  examinés  à  ce  point  de  vue. 

Cela  posé,  Vexagératlon  du  réflexe  tendineux  et  rapparition  de  la  tré- 
pidation provoquée,  àw  cùXè  paralysé,  chez  un  hémiplégique,  annoncent 
l'apparition  prochaine  de  la  contracture  ;  celle-ci  se  déclare  en  général  quel- 
ques semaines  après. 

Du  reste,  quand  la  contracture  est  établie,  ces  signes  persistent.  Quel- 
quefois alors  les  mouvements  volontaires  peuvent  provoquer  cette  trépida- 
tion. 

Il  est  d'ailleurs  indispensable  d'indiquer  ici,  une  fois  pour  toutes,  les 
rapports  intimes  qui  unissent  la  trépidation  épileptoïde  et  les  réflexes  tendi- 
neux. Ce  sera  une  occasion  d'indiquer  la  physiologie  pathologique  de 'ce 
groupe  symptomatique  important. 

Nous  avons  déjà  dit,  à  propos  de  l'ataxie  locomotrice,  que  les  réflexes 
tendineux  ont  été  d'abord  décrits  en  1875  par  Erb  et  Westphal.  Mais  nous 
n'avons  encore  rien  dit  de  l'historique  de  Tépilepsie  spinale  et  de  la  trépida- 
tion épileptoïde. 

Le  mot  d'épilepsie  spinale  est  mauvais,  parce  qu'il  ne  désigne  nullement 
une  épilepsie  véritable  causée  ou  provoquée  par  une  maladie  de  la  moelle. 
Il  veutdire  seulement  :  convulsions,  mouvements  exagérés  d'origine  spinale. 
—  Ainsi,  quand  la  moelle  est  coupée  ou  détruite  par  la  maladie  dans  un 
segment,  les  réflexes  sont  exagérés  au-dessous  :  un  attouchement,  la  moin- 
dre excitation,  provoquent  des  mouvements  considérables.  C'est  là  l'épilep- 
sie  spinale,  décrite  et  nommée  par  Brown-Sequard  i  eu  1858. 

La  trépidation  épileptoïde  est  une  variété  plus  limitée  de  l'épilepsie  spi- 
nale, caractérisée  par  une  moindre  étendue  des  mouvements  et  un  rhythme 
plus  régulier.  On  la  détermine,  au  membre  inférieur,  en  fléchissant  brus- 
quement le  pied  sur  la  jambe,  ou  encore  en  fléchissant  la  pointe  du  pied  en 
môme  temps  qu'on  peut  y  mettre  fin  en  fléchissant  brusquement  le  gros 
orteil  ^. 

L'étude  clinique  de  cette  trépidation  épileptoïde  est  déjà  ancienne  en 
France,  à  l'école  de  la  Salpêtrière,  longtemps  avant  les  travaux  de  Erb  et 
de  Westphal. 

1  Journ.de  la  Physiol. ,  etc.,  1858,  I,  472. 

2  Arch.  de  Physiol.,  1858,  I,  157. 
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Ainsi,  dès  1862,  Vulpian  et  Charcot  notaient  le  phénomène  dans  une  ob- 
servation de  sclérose  en  plaques  publiée  eu  1866  '.  —  En  1868,  Dubois  le 
décrivait  dans  une  thèse  sur  l'ataxie  locomotrice,  faite  sous  les  auspices  de 
Charcot^.  —  En  1869,  Gharcot  et  Joffroy  le  signalaient  dans  une  observa- 
tion d'atrophie  musculaire  progressive  ^,  etc. 

C'était  d'un  enseignement  classique  en  France  quand  Erb  ^  et  West- 
phal  '^  étudièrent  ces  phénomènes  sous  le  nom  de  clonus  du  pied,  phéno- 
mène du  pied,  du  genou,  etc. 

Il  est  facile  de  voir  maintenant  que  la  trépidation  épileptoïde  et  les  réflexes 
tendineux  appartiennent  à  la  même  famille  symptomatique. 

La  trépidation  épileptoïde  n'est  qu'un  acte  réflexe  exagéré,  que  provo- 
quent les  excitations  cutanées,  musculaires,  tendineuses,  etc.,  ouïes  incita- 
tions cérébrales,  émotions,  etc.  Quand  on  fléchit  le  pied,  on  tiraille  les 
muscles  du  mollet,  et  cette  excitation,  transmise  à  la  moelle,  produit  les 
convulsions. 

Les  Allemands  attribuaient  au  contraire  les  réflexes  tendineux,  non  à  une 
action  réflexe,  mais  à  une  contraction  directe  produite  par  action  mécanique 
sur  le  tendon  ou  sur  le  muscle  (Westphal).  C'est  une  théorie  périphérique 
musculaire  opposée  à  la  théorie  centrale  spinale  des  Français. 

Voici  les  arguments  invoqués  pour  dire  que  le  phénomène  du  genou  n'est 
pas  un  réflexe  et  a  tout  au  moins  son  point  de  départ  nécessaire,  non  dans 
la  peau,  mais  dans  le  tendon.  Si  on  pince,  si  on  frappe,  si  on  pique  la  peau, 
si  on  l'asperge  avec  de  l'eau  froide,  si  on  promène  à  sa  surface  un  pinceau 
électrique,  au  niveau  de  la  rotule,  on  n'obtient  rien.  Si  on  tire  en  dehors  la 
peau  qui  recouvre  habituellement  le  tendon,  et  si  on  la  percute,  ou  n'ob- 
tient rien.  La  percussion  du  tendon,  au  contraire,  réussit  toujours,  alors 
même  qu'on  a  anesthésié  la  peau  qui  le  recouvre. 

Tout  cela  est  très-vrai;  à  l'état  physiologique,  le  point  de  départ  tendineux 
est  nécessaire  pour  la  production  du  réflexe.  Mais  chez  les  malades  qui  ont 
une  exagération  de  ce  réflexe,  on  peut  le  provoquer  par  des  excitations  cuta- 
nées, même  légères,  et  quelquefois  à  distance  (Joffroy,    Brown-Sequard). 

Les  preuves  démontrant  que  le  phénomène  du  genou  est  un  acte  réflexe 
abondent  aujourd'hui. 

Burckhardt  a  mesuré  le  temps  qui  s'écoule  entre  l'excitation  et  la  con- 
traction, et  l'a  trouvé  plus  long  que  pour  une  action  directe.  On  a  constaté 
l'exagération  du  phénomène  chez  les  enfants,  chez  qui  les  actes  réflexes  ont 
toujours  plus  d'énergie. 

1  Soc.  mécl.  des  Hop.,  1866. 

2  Th.  Paris,  1868. 

^  Arch.  de  PhysioL,  1869,  633. 
^  Arch.  f.  Psych.,  1875,  792. 
^  ma.,  1875,  803. 
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Erb  a  montré  qu'en  percutant  un  tendon  rotulien,  on  produit  quelquefois 
le  phénomène  simultanément  du  côté  opposé.  Dans  un  cas  de  paraplégie  par 
compression  spinale,  le  signe  du  genou  disparut  tout  le  temps  de  la  para- 
lysie. La  moelle  joue  donc  un  rôle. 

Nothnagel  et  Erb  ont  montré  l'action  d'arrêt  que  peuvent  avoir  sur  la 
production  du  phénomène  certaines  excitations  éloignées,  comme  le  pince- 
ment de  la  peau  du  ventre  ou  la  faradisation  intense  du  membre  opposé. 
C'est  là  un  fait  analogue  à  ce  que  nous  avons  dit  de  la  flexion  du  gros 
orteil  pour  la  trépidation  épileptoïde. 

Les  études  expérimentales  qu'on  a  faites  dans  ces  derniers  temps  ont 
encore  complété  la  démonstration. 

Fûrbinger  et  Schultze  avaient  déjà  constaté  que  les  réflexes  tendineux 
(spécialement  celui  du  genou)  existent  chez  les  animaux,  le  lapin  par  exem- 
ple, à  l'état  normal,  et  cessent  quand  la  moelle  est  détruite. 

Tschiriew  a  repris  ces  expériences  et  a  précisé  la  région  de  la  moelle 
nécessaire  à  la  production  du  phénomène  :  c'est  la  partie  comprise  entre  la 
cinquième  et  la  sixième  vertèbre  lombaire.  Or,  c'est  là  que  naissent  les  raci- 
nes de  la  sixième  paire  lombaire,  qui  fournissent  la  plus  grande  partie  du 
crural. 

C'est  donc  un  réflexe  spinal.  De  plus,  Sachs  a  montré  des  nerfs  (cen- 
tripètes) dans  l'épaisseur  du  tendon  du  triceps  :  ce  serait  la  voie  sensitive 
du  réflexe*. 

Nous  conclurons  que  le  phénomène  tendineux  est  un  vrai  réflexe,  comme 
la  trépidation  épileptoïde,  comme  l'épilepsie  spinale. 

Seulement  le  phénomène  du  genou  est  un  réflexe  physiologique,  tandis 
que  la  trépidation  épileptoïde  ne  l'est  pas.  Pour  être  plus  exact,  il  faut  donc 
dire  que  la  trépidation  épileptoïde  et  le  réftexe  tendineux  exagéré  sont  pa- 
rallèles et  appartiennent  au  même  groupe  symptomatique. 

C'est  ainsi  que  dans  les  dégénérescences  descendantes,  et  d'une  manière 
générale  dans  toutes  les  lésions  du  système  pyramidal,  on  trouve  la  trépi- 
dation épileptoïde  et  l'exagération  des  réflexes  tendineux.  Ce  sont  les 
signes  précurseurs  de  la  contracture,  qu'ils  accompagnent  du  reste. 

En  inscrivant  les  contractions  ainsi  produites  chez  des  hémiplégiques  du 
côté  sain  et  du  côté  paralysé,  Brissaud  a  vu  que  du  côté  menacé  de  con- 
tractures la  contraction  produite  par  la  percussion  du  tendon  rotulien  est 
plus  élevée  et  plus  longue,  se  rapprochant  ainsi  un  peu  dans  une  certaine 
mesure  de  la  contracture  elle-même. 

Réflexe  tendineux  exagéré^  trépidation  épileptoïde,  contracture:  ce  sont 

1  Yoy.  sur  tous  ces  points  Gharcot,  Progrès  médical,  1880. 

2  Quand  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés,  on  constate  nettemeut  des  réflexes 
teudineux  autres  que  le  rotulien  (biceps,  grand  pectoral,  etc.),  qui  sont  ordinaire- 
ment difficiles  à  constater  à  l'état  physiologique. 
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là  des  phénomènes  du  môme  ordre  qui  résument  la  symptomatologie  cli- 
nique des  scléroses  latérales. 

On  a  étudié,  dans  ces  derniers  temps,  le  bruit  musculaire  dans  les  con- 
tractures des  hémiplégiques.  Boudet  et  Brissaud  ont  fait  ces  recherches  avec 
le  myophone,  dont  nous  avons  déjà  pai'lé  à  propos  de  l'ataxie  locomotrice. 

Tandis  que  le  muscle  qui  se  contracte  normalement  fait  entendre  un  bruit 
de  roulement  régulier,  sonore  (bruit  rotatoire) ,  constant  dans  le  chilïre  de  ses 
vibrations,  le  muscle  contracture  ne  produit  qu'un  bruit  sourd,  irrégulier, 
saccadé,  avec  des  interruptions  et  des  reprises  ;  en  d'autres  termes,  dit  Char- 
cot,  ce  qui  le  caractérise,  c'est  son  intermittence.  Il  semble  donc  avéré, 
ajoute-t-il,  qu'ici  les  fibres  musculaires  entrent  en  activité  les  unes  après  les 
autres,  en  se  suppléant  sans  cesse. 

Ce  serait  là  une  confirmation  de  la  théorie  proposée  par  Onimus  pour 
expliquer  la  permanence  d'un  phénomène  d'excitation  comme  la  contrac- 
ture ;  il  admettait  que  certains  faisceaux  se  reposaient  pendant  que  les  au- 
tres entraient  en  contraction,  et  ainsi  de  suite. 

Tout  permanent  qu'il  est,  cet  état  de  contracture  finit  quelquefois  par 
entraîner  la  souffrance  et  l'amaigrissement  du  muscle  ;  alors  la  contracture 
disparaît,  à  proprement  parler ,  mais  la  déformation  et  le  raccourcisse- 
ment persistent  le  plus  souvent  par  suite  du  raccourcissement  des  parties 
ligamenteuses. 

Dans  les  cas  (que  nous  avons  cités)  où  la  lésion  passe  des  cordons  laté- 
raux aux  cornes  grises  antérieures,  il  y  a  atrophie  musculaire. 

Il  nous  reste  maintenant  à  parler  du  mode  de  production  de  la  contrac- 
ture dans  les  dégénérescences  descendantes. 

Nous  avons  déjà  discuté  (à  propos  de  Thémorrhagie  cérébrale)  l'opinion 
de  certains  auteurs  qui  ne  veulent  pas  rattacher  la  contracture  à  la  lésion 
médullaire  :  nous  n'y  reviendrons  pas.  Nous  maintenons  au  moins  la  pre- 
mière partie  de  la  proposition  suivante,  que  nous  formulions  à  cette  place, 
dans  notre  précédente  édition. 

«  La  contracture  permanente  est  le  symptôme  de  la  lésion  des  cordons 
latéraux,  comme  l'ataxie  est  le  symptôme  de  la  lésion  des  zones  radiculaires 
postérieures.  Elle  est  due  probablement,  non  à  la  destruction,  mais  à  l'irri- 
tation des  fibres  qui  persistent  encore  au  milieu  du  tissu  conjonctif .  » 

Pour  la  seconde  partie  de  cette  assertion,  il  faut  apporter  quelques  res- 
trictions ou  du  moins  certaines  réserves.  Oharcot  a  en  effet  émis  récem- 
ment sur  ce  point  des  idées  un  peu  différentes  de  ses  premières  opinions 
que  je  dois  faire  connaître  ici.  Il  les  donne  du  reste  lui-même  «  comme 
éminemment  provisoires  et  devant  être  modifiées  un  jour  ou  l'autre». 

«  Il  faut  supposer,  dit  Oharcot,  que,  sous  l'influence  de  l'irritation  dont 
les  tubes  nerveux  en  voie  de  destruction  sont  le  siège,  les  éléments  cellu- 
laires (cellules  ganglionnaires)  s'affectent  à  leur  tour.  Or,  cette  lésion,  corn- 
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muniquée  aux  cellules  motrices,  serait  purement  dynamique  ;  elle  ne  cor- 
respondrait à  aucune  modification  anatomique  appréciable  ;  cette  lésion,  si 
TOUS  le  voulez,  nous  la  qualifierons  d'irritation;  elle  est  analogue  à  celle 
que  détermine  la  strychnine,  mais  plus  durable.  Les  propriétés  des  élé- 
ments ganglionnaires,  sous  l'influence  de  cette  modification,  non-seulement 
ne  s'éteignent  pas,  mais  encore  s'exaltent;  et  ainsi  l'irritation  se  propage- 
rait en  rayonnant  à  une  certaine  distance,  par  la  voie  du  réticulum  nerveux, 
jusqu'aux  autres  éléments  ganglionnaires  de  la  même  région  et  en  parti- 
culier aux  cellules  esthésodiques.  Une  exagération  du  pouvoir  réflexe 
dans  tous  ses  modes,  dans  les  parties  correspondantes  de  l'axe  gris,  serait 
naturellement  la  conséquence  de  cette  surexcitabilité  des  éléments  ganglion- 
naires, et  nous  fournirait  la  clef  de  certains  phénomènes,  tels  que  l'exaltation 
des  réflexes  cutanés  et  tendineux.  Sans  forcer  les  choses,  on  pourrait 
admettre  même  que  la  lésion  irritative  dont  il  est  ici  question  provoque 
également  une  exaltation  de  ce  mode  de  l'activité  réflexe  spinale  qui,  à  l'état 
normal,  entretient  la  contraction  musculaire  permanente,  connue  en  phy- 
siologie sous  le  nom  de  tonus. 

«....L'intensité  de  l'irritation  hypothétique  des  éléments  ganglionnaires 
d'où  dérive  la  surexcitation  réflexe  se  montrera  d'ailleurs  variable  suivant 
les  cas  et  suivant  les  sujets,  ainsi  que  l'étendue  des  régions  sur  lesquelles 
elle  se  propagera.  Ceci  fait  comprendre  que  la  contracture  permanente  liée 
à  la  sclérose  consécutive  du  faisceau  pyramidal  est,  dans  l'espèce,  un  sym- 
ptôme contingent  et  non  pas  un  symptôme  nécessaire,  pathognomonique. 
Dans  la  règle,  il  est  toujours  présent,  mais  il  peut  fort  bien  arriver  qu'il 
fasse  défaut  alors  même  que  la  sclérose  latérale  existe,  et  inversement  qu'il 
se  manifeste  quand  la  sclérose  latérale  n'existe  pas.  La  contracture  perma- 
nente, en  d'autres  termes,  n'est  pas,  si  l'on  peut  ainsi  dire,  une  fonction 
de  la  sclérose  du  faisceau  pyramidal. . .  » 

Parlant  ensuite  de  la  théorie  que  nous  adoptions  dans  notre  précédente 
édition,  et  d'après  laquelle  la  contracture  serait  due  à  l'irritation  des  fibres 
nerveuses  qui  persistent  encore  au  milieu  du  tissu  conjonctif  dans  le  faisceau 
pyramidal,  il  dit  :  «  Ces  tubes  étant  fort  rares  et  quelquefois  même  faisant 
complètement  défaut,  alors  que  la  contracture  existe,  je  ne  vois  pas  bien 
comment  l'irritation  de  ces  tubes  pourrait  produire  la  contracture  ». 

Nous  ajouterons  seulement  que,  s'il  n'y  a  pas  des  fibres  intactes  au  sein 
des  tissus  sclérosés,  il  y  en  a  toujours  tout  autour,  et  il  ne  faudrait  peut-être 
pas  complètement  négliger  cette  irritation  de  voisinage  sur  la  partie  restée 
saine  des  cordons  antéro-latéraux,  cordons  qui  contiennent  bien  des  fibres 
motrices,  ne  fût-ce  que  les  fibres  des  racines  antérieures. 

La  question  de  théorie  est  donc  encore  indécise  ;  mais  ce  qu'il  importe 
de  retenir,  c'est  que,  comme  dit  Charcot,  «  partout  où  dans  la  pathologie 
spinale  la  sclérose  des  faisceaux  pyramidaux  existe  à  un  titre  quelconque, 
la  contracture  permanente  figure  parmi  les  symptômes  habituels  ». 
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2.  Les  dégénérescences  secondaires  aux  lésions  de  la  moelle  sont 
moins  bien  définies  que  les  précédentes.  Quand  la  moelle  est  lésée,  notam- 
ment quand  elle  est  comprimée  par  une  carie  vertébrale  ou  une  tumeur, 
il  se  développe  des  dégénérescences  descendantes  et  ascendantes. 

La  dégénérescence  descendante  est  analogue  à  la  précédente  et  occupe 
les  faisceaux  pyramidaux.  Au  voisinage  même  de  la  lésion,  l'altération  se- 
condaire occupe  tous  les  cordons  antéro-latéraux  ;  mais  bientôt  elle  se  res- 
treint aux  faisceaux  pyramidaux  directs  et  croisés.  Les  premiers  disparais- 
sent aesez  rapidement  et  les  faisceaux  pyramidaux  croisés  représentent 
alors  seuls  la  dégénérescence  descendante. 

La  dégénérescence  ascendante  porte  sur  les  faisceaux  latéraux  et  sur  les 
faisceaux  postérieurs.  Dans  le  premier  système,  cène  sont  nullement  les 
fibres  pyramidales  qui  sont  altérées,  mais  le  faisceau  cérébelleux  direct, 
dont  on  peut  suivre  l'altération  dans  les  corps  restiformes  jusqu'au  niveau 
du  cervelet. 

Les  cordons  postérieurs  sont  lésés  dans  toute  leur  étendue,  immédiate- 
ment au-dessus  de  la  lésion.  Plus  haut,  l'altération  se  limite  au  faisceau  de 
Goll.  Ainsi  circonscrite,  la  dégénérescence  peut  être  suivie  dans  les  pyra- 
mides postérieures  jusqu'au  niveau  du  quatrième  ventricule. 

Pour  que  ces  dégénérescences  se  produisent,  il  est  indispensable  que  les 
faisceaux  blancs  soient  altérés  ;  les  lésions  de  la  substance  grise  ne  les  en- 
traînent pas. 

La  disposition  topographique  que  nous  avons  décrite  répond  du  reste  aux 
cas  où  la  lésion  médullaire  est  transverse,  totale.  Si  au  contraire  la  lésion 
est  unilatérale,  la  dégénérescence  est  unilatérale.  Cependant  il  y  a  des  ex- 
ceptions à  cette  règle  :  on  a  vu  des  cas  où  une  moitié  de  la  moelle  était 
seule  altérée,  et  dans  lesquels  cependant  les  faisceaux  pyramidaux  dégéné- 
rèrent des  deux  côtés  (l'altération  du  côté  primitivement  atteint  restant  plus 
développée  que  l'autre) . 

Il  y  a  du  reste  des  exceptions  à  ce  type  classique.  Ainsi,  Michaud  a  vu, 
dans  des  compressions  de  la  moelle  par  mal  de  Pott,  une  sclérose  latérale 
ascendante  sans  dégénérescence  postérieure,  pas  de  dégénérescence  du  tout 
dans  d'autres  cas,  etc. 

Vulpian  et  Westphal  avaient  essayé,  sans  y  réussir,  de  produire  expéri- 
mentalement ces  dégénérescences  secondaires  en  sectionnant  la  moelle 
chez  des  pigeons  et  des  cobayes.  Mais  chez  les  chiens  et  les  lapins,  on  dé- 
termine des  lésions  ascendantes  et  descendantes  analogues  à  celles  que  l'on 
observe  dans  la  pathologie  humaine^. 

Schiefferdecker  a  fait  sur  ce  sujet  un  travail  important  dans  lequel  il 
montre  que,  en  tenant  compte  des  différences  qui  séparent  la  moelle  du 
chien  et  celle  de  l'homme,  on  reproduit  chez  cet  animal  des  dégénérescen- 

1  Vulpiau;  Mal.  cluSyst.  nerv.,  1877,  1''  liv.,  pag.  48. 
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ces  d'origine  spinale  entièrement  comparables  à  celles  qu'on  observe  en 
clinique. 

Pour  les  dégénérescences  consécutives  aux  lésions  cérébrales,  on  les  a 
aussi  étudiées  au  point  de  vue  expérimental. 

Otto  Biswanger'  ne  les  a  pas  réalisées  ;  il  a  toujours  trouvé  les  faisceaux 
pyramidaux  intacts  après  les  lésions  de  la  zone  corticale  motrice  chez  le 
chien.  INIais  Frank  et  Pitres^  ont,  au  contraire,  observé  très-nettement  ces 
dégénérescences  secondaires  ;  seulement  ils  ont  fait  remarquer  que,  chez  le 
chien,  elles  ne  s'accompagnent  pas  de  ces  contractures  qui  les  caractérisent 
chez  l'homme. 

3.  Charcot  a  ouvert  un  nouveau  chapitre  de  dégénérescences  secondai- 
res qui  doit  être  signalé  malgré  son  état  rudimentaire  :  c'est  celui  des 
dégénérescences  consécutives  aux  lésions  périphériques, 

«  Ge  groupe  ,  dit-il ,  est,  à  l'heure  qu'il  est,  composé  de  trois  ou  quatre 
observations  seulement  ;  mais  il  est  probable  qu'à  un  moment  donné  il 
prendra  une  certaine  importance.  Je  me  bornerai  donc  à  citer,  à  titre 
d'exemples,  l'observation  de  M.  Cornil,  la  première  en  date,  et  une  obser- 
vation de  M.  Gh.  Simon. 

j^Dans  tous  les  cas  observés  jusqu'à  ce  jour,  la  lésion  siège  en  dehors  de 
la  moelle  épinière,  sur  les  racines  de  la  queue  de  cheval,  au-dessus  du 
ganglion  ;  elle  consiste  en  une  tumeur  sarcomateuse  ou  myxomateuse  qui 
englobe  et  comprime  les  faisceaux  nerveux.  Il  n'est  pas  douteux  que  la 
lésion  spinale  relève,  non  pas  de  la  lésion  des  racines  antérieures,  mais 
de  celle  des  racines  postérieures.  La  dégénération  consécutive  est  caracté- 
risée alors  ainsi  qu'il  suit  :  1.  Elle  occupe  subitement  les  faisceaux  posté- 
rieurs ;  2.  Dans  la  région  lombaire,  le  faisceau  postérieur  est  envahi  tota- 
lement  dans  son  étendue  transverse  ;  3.  Mais  au-dessus  de  cette  région,  le 
faisceau  de  GoU  est  seul  affecté,  et  il  l'est  totalement  dans  son  étendue  en 
hauteur.  »  ^ 

Nous  avons  donc  déjà  étudié  les  lésions  primitives  et  secondaires  des 
cordons  postérieurs  de  la  moelle  (ataxie  locomotrice  et  dégénérescences 
ascendantes).  Nous  avons  étudié  aussi  les  lésions  secondaires  des  cordons 
antéro-latéraux  (dégénérescences  ascendantes).  Il  nous  faut  voir  mainte- 
nant les  lésions  primitives  de  ces  mêmes  cordons  antéro-latéraux. 

Nous  décrirons  d'abord  la  maladie  récemment  isolée  sous  le  nom  de 
tabès  dorsal  spasmodique,  qui  correspond  probablement  à  cette  lésion.  Je 
dis  probablement,  parce  qu'il  n'y  a  pas  encore  d'autopsie  récente  bien  dé- 
monstrative ;  nous  verrons  les  motifs  qui  font  admettre  cette  localisation  de 
l'altération  spinale. 

^  Centralbl.  f.  Nerv.,  1880,  4,  62. 
2  Progrès  médical^  1880,  8,  145. 
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CHAPITRE  IV. 

TABES  DORSAL    SPASMODIQUE. 

Ce  groupe  clinique  a  été  signalé,  séparé  des  autres  maladies  de  la 
moelle,  et  caractérisé  pour  la  première  fois  par  Erb  dans  un  journal  de 
Berlin  en  1875.  Il  a  été  bien  étudié  en  France  par  Charcot,  qui  lui  a  con- 
sacré une  leçon  clinique  à  la  Salpêtrière,  en  décembre  de  la  même  année'. 
Les  documents  sont  donc  encore  très-peu  nombreux^  sur  une  maladie  de 
description  aussi  récente.  J'analyserai  surtout  la  leçon  très-substantielle  de 
Charcot. 

Le  vieux  mot  tabès  dorsal  exprime  une  maladie  spinale  primitive,  chro- 
nique, progressant  fatalement  et  lentement.  Il  peut  s'appliquer  à  une  série 
de  maladies,  à  celle-ci  comme  à  l'ataxie  locomotrice.  En  ajoutant  à  ce  mot 
l'adjectif  spasmodique,  on  caractérise  cet  état  morbide  par  son  symptôme 
dominant,  les  contractures,  et  on  a  ainsi  le  tabès  dorsal  spasmodique, 
comme  le  tabès  dorsal  ataxique. 

L'ataxie  locomotrice  n'avait,  à  l'époque  de  Duchenne,  qu'une  histoire- 
clinique  ;  c'est  ce  qui  arrive  actuellement  pour  le  tabès  spasmodique.  Nous 
allons  décrire  ses  symptômes  en  les  mettant  constamment  en 'parallèle  avec 
ceux  de  l'ataxie  locomotrice,  que  nous  connaissons  déjà. 

Première  période.  —  Le  symptôme  dominant,  et  pendant  quelque  temps 
le  seul,  est  une  parésie  des  deux  membres  inférieurs,  quelquefois  plus 
inarquée  sur  l'un  d'eux.  La  marche  est  un  peu  difficile,  surtout  le  matin 
au  sortir  du  lit.  Les  malades  se  fatiguent  vite,  ils  traînent  la  jambe,  les 
membres  leur  paraissent  lourds. 

Bientôt  à  cette  parésie  s'ajoute  une  tendance  plus  ou  moins  prononcée 
aux  spasmes  musculaires.  Alors,  dans  la  position  ^horizontale,  au  lit  par 

1  Progrès  .médical,  nov.  1876.  —  Leç.  sur  las  mak  du  Sijst.  nerv.,  tom.  II. 

—  Voy.  aussi  la  Thèse  de  Retous  ;  Paris,  mai  1876. 

-2  "Voy.  Erb,  in  llandb.  von  Ziemssen   et  Virch.  Arch.,  LXII,241,  1877.  — 

—  Berger;  D.  ZeiLsehr.  f.  prnkt.  Med.,  1876,  16  et  19;  1877,  3,  5  et  6.  — 
Richter  ;  D.  Arch.  f.  Idin.  Med  ,  XVIII,  365,  1876.  —  Schultz;  Arch.  d.  Heilk., 
XVIII,  352,  1877,  et  U.  Arch.  f.  klin.  Med.,  XXIII.  —  Nothnagel  ;  Arch.  f. 
Psijch.  u.  Nerv.,  1876,  VI,  336.  —  Westphal  ;  Char.  Ann.,  1876,  372.— 
V\irQi;Remie  mensuelle.  1877,  12,901.  —  Slofifella  ;  Wien.  iiud.  Woch.,  1878, 
21  et 22.  —  Riklin  ;  Gaz.méd.  1878,  321.  —  Gaizerg-ues  ;  Montpellier  médical, 
XLII,  211,  1879.  —  Vulpiaa  ;  Clin,  de  la  Charilé,  pag.  669.  —  SeeligmùUer  ; 
Jahr.  f.  Kinderh.,  XIII.  Gtntralbl.  f.  Nerv.,  1871,  II,  211.  —  V.-D.  Velde  ; 
Derl.  klin.  Wochenschr.,  1878,  38.  Centralbl.  f.  Nerv.,  I,  11,  285.  —Charcot; 
Progrès  médical,  1880,  18.  —  Friedenreich  ;  Hosp.  Tid.,  1880,  10,11,12. 
Centralbl.  f.  Nerv.,  III,  213.— Sirumpell  ;  Arch.  /",  Psijch.,  X,  3.  Centralbl.  f. 
Nerv.,  lU,  216. 
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exemple,  les  membres  affectés  se  raidissent,  d'abord  de  temps  en  temps  par 
accès  ;  ils  se  placent  dans  l'extension  et  l'adduction,  qui  peuvent  être  por- 
tées au  plus  haut  degré  ;  ils  deviennent  momentanément  comme  des  barres 
rigides  et  inflexibles. 

Souvent,  sans  cause  appréciable,  on  voit  survenir  une  certaine  trépida- 
tion qui  peut  se  borner  aux  extrémités,  ou  s'étendre  à  tout  le  membre  et 
même  quelquefois  au  corps  tout  entier.  C'est  la  trépidation  spontanée. 

Cette  trépidation  peut  être  provoquée  par  le  médecin,  quand  on  relève 
brusquement  avec  la  paume  de  la  main  la  pointe  du  pied  ou  l'extrémité  des 
orteils.  C'est  la  trépidation  provoquée. 

Nous  reviendrons  tout  à  l'heure  sur  ce  phénomène,  déjà  signalé  dans 
certains  cas  de  dégénérescences  descendantes.  La  rigidité  et  la  trépidation 
augmentent  encore  quand  le  malade  quitte  son  lit  et  se  tient  debout.  Cet 
état  gêne  de  plus  en  plus  la  marche  et  tend  à  devenir  permanent. 

Quand  la  contracture  est  continue,  elle  existe  même  au  lit  ;  elle  est 
cependant  toujours  plus  intense  quand  le  malade  veut  se  tenir  debout  et 
marcher.  S'il  est  assis  sur  un  fauteuil  un  peu  élevé,  les  jambes  peuvent  se 
maintenir  relevées  presque  horizontales,  à  peine  fléchies,  les  pieds  ne  tou- 
chant pas  le  sol. 

Mais  la  marche  n'est  rendue  complètement  impraticable  que  dans  une 
période  très-avancée,  souvent  après  plusieurs  années. 

En  même  temps  on  ne  constate  absolument  rien  du  côté  de  la  sensibilité  : 
ni  anesthésie,  ni  hyperesthésie  ;  pas  de  douleurs  en  ceinture  ou  autres,  pas 
de  fourmillements,  ou  tout  à  fait  insignifiants.  Pas  ou  presque  pas  de  trou- 
bles du  côté  de  la  vessie  et  du  rectum.  Rien  du  côté  des  organes  génitaux. 

Est-il  besoin  de  montrer  les  différences  que  présente  cette  période  avec 
la  première  période  de  l'ataxie,  même  avant  l'incoordination  :  les  dou- 
leurs fulgurantes,  les  symptômes  céphaliques,  les  troubles  génitaux,  etc., 
suffisent  à  établir  le  diagnostic. 

La  différence  est  tout  aussi  tranchée  à  la  deuxième  période^  quand  l'in- 
coordination apparaît  à  proprement  parler  chez  l'ataxique  :  à  ce  moment, 
ses  membres  sont  souples,  flexibles  à  l'excès,  disloqués,  comme  des  mem- 
bres de  Polichinelle. 

C'est  précisément  l'inverse  dans  le  tabès  spasmodique  :  les  membres, 
rigides  dans  toutes  leurs  articulations,  sont  énergiquement  appliqués  l'un 
contre  l'autre  ;  ils  ne  peuvent  être  séparés  qu'après  des  efforts  considéra- 
bles, dans  lesquels  les  muscles  du  bassin  agissent  et  le  tronc  se  renverse 
en  arrière. 

Les  pieds  ne  se  détachent  du  sol  que  très-difficilement  :  ils  produisent 
en  progressant  un  bruit  de  frottement,  s'accrochent  au  moindre  obstacle, 
s'embarrassent  l'un  dans  l'autre. 

Souvent  ils  sont  agités  par  une  trépidation  qui  peut  s'étendre  jusqu'à  la 
j,'acine  du  membre  et  môme  faire  vibrer  et  osciller  le  corps  tout  entier. 
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Le  malade  marche  lentement,  péniblement,  avec  des  béquilles  ;  mais  il 
est  assez  ferme  et  nullement  gêné  par  l'occlusion  des  yeux. 

Cliarcot  cite  un  passage  très-remarquable  d'Ollivier  (d'Angers),  qui  avait 
déjà  admirablement  décrit  la  démarche  de  ces  malades  :  «  Chaque  pied  se 
détache  avec  peine  du  sol,  et,  dans  l'effort  que  fait  alors  le  malade  pour  le 
soulever  entièrement  et  le  porter  en  avant,  le  tronc  se  redresse  et  se  ren- 
verse en  arrière,  comme  pour  contre-balancer  le  poids  du  membre  inférieur, 
qu'un  tremblement  involontaire  agite  avant  qu'il  soit  appuyé  de  nouveau 
sur  le  sol.  Dans  ces  mouvements  de  progression,  tantôt  la  pointe  du  pied 
est  abaissée  et  traîne  plus  ou  moins  contre  terre  avant  de  s'en  détacher  ;  tan- 
tôt elle  est  relevée  brusquement  en  môme  temps  que  le  pied  est  déjeté  en 
dehors.  J'ai  vu  quelques  malades  qui  ne  pouvaient  marcher  un  pas.  quoi- 
que appuyés  sur  une  canne,  qu'en  se  renversant  le  tronc  et  la  tête  en  ar- 
rière, de  telle  sorte  que  leur  allure  avait  quelque  analogie  avec  celle  que 
détermine  le  tétanos.»  Ce  tableau  est  évidemment  applicable  de  tous  points 
à  la  maladie  que  nous  décrivons. 

Un  autre  type  de  démarche  a  été  présenté  par  une  malade  de  Charcot. 

Appuyée  sur  ses  béquilles,  elle  progresse,  le  tronc  incliné,  littéralement 
sur  la  pointe  des  pieds.  A  chaque  pas,  par  la  prédominance  du  spasme 
tonique  dans  les  muscles  du  mollet,  le  talon  est  fortement  relevé  et  touche 
à  peine  le  sol  ;  les  souliers  sont  très-usés  à  la  pointe.  Le  pied,  quand  il  est 
porté  en  avant,  est  pris  d'une  trépidation  qui  peut  s'étendre  à  tout  le  corps; 
quand  la  malade  descend  sur  un  plan  incliné,  elle  se  sent  entraînée  par  son 
propre  poids.  Elle  est  obligée  de  hâter  le  pas  et  menacée  constamment  de 
tomber  la  face  contre  terre. 

Ce  second  mode  de  progression  est  considéré  par  Erb  comme  le  plus 
fréquent,  et  par  Charcot  comme  le  plus  rare. 

ResieVélnàedelii  troisième  période  du  tabès  dorsal  spasmodique. 

A  ce  moment,  notre  malade  est,  comme  l'ataxique,  confiné  sur  un  fau- 
teuil, un  canapé  ou  un  lit  ;  ils  ne  peuvent  marcher  ni  l'un  ni  l'autre,  mais 
pour  des  causes  bien  différentes. 

Chez  l'ataxique,  les  mouvements  sont  encore  possibles,  violents  même  ; 
ils  ne  manquent  que  de  coordination.  Chez  l'autre,  au  contraire,  l'impuis- 
sance vient  surtout  de  la  contracture,  qui  est  poussée  à  l'extrême  et  qui 
maintient  les  membres  dans  l'extension  et  l'adduction  forcées.  La  trépida- 
tion, spontanée  ou  provoquée,  est  portée  à  un  très-haut  degré  ;  ce  sont  de 
vraies  crises  de  convulsions  dans  les  jambes,  l  epilepsie  spinale. 

En  môme  temps,  aucun  trouble  de  sensibilité,  aucun  phénomène  cépha- 
lique,  comme  dans  l'ataxie.  Pas  de  troubles  urinaires  ;  chez  les  femmes, 
seulement,  il  peut  y  avoir  une  certaine  difficulté  pour  uriner,  à  cause  de 
l'impossibilité  où  elles  sont  d'écarter  les  jambes.  Pas  de  tendance  aux 
eschares  ni  à  l'atrophie  musculaire. 

La  maladie,  qui  débute  toujours  ainsi  par  les  membres  inférieurs,  peut 
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y  rester,  limitée.  Elle  peut  aussi  s'étendre  tardivement  aux  membres  supé- 
rieurs. 

D'abord  c'est  de  la  parésie  :  les  mains  sont  inhabiles  à  saisir  les  objets. 
De  temps  en  temps  les  doigts  se  fléchissent  dans  la  main  ;  puis  la  flexion 
devient  permanente  et  invincible.  Plus  tard  le  poignet,  puis  le  coude,  se 
raidissent  dans  l'extension  et  la  prouation.  Alors  les  membres  supérieurs 
restent  rigides,  immobiles,  appliqués  sur  le  côté  du  tronc.  La  trépidation 
est  toujours  moins  prononcée  qu'aux  membres  inférieurs. 

Les  masses  sacro-lombaires  et  les  muscles  abdominaux  peuvent  aussi 
être  atteints.  Le  ventre,  proéminent,  dur  à  la  pression,  est  séparé  de  la  base 
du  thorax  par  un  pli  horizontal  plus  ou  moins  profond  ;  en  même  temps  il 
y  a  une  sorte  d'eusellure.  Ces  phénomènes  sont  surtout  appréciables  au  lit. 
Les  exacerbations  momentanées  des  contractures  abdominales  peuvent  gê- 
ner la  respiration. 

Malgré  tout  cela,  la  santé  générale  est  conservée  ;  la  nutrition  continue 
normalement,  même  après  des  séjours  prolongés  au  lit. 

La  mort  ne  survient  le  plus  souvent  que  par  une  affection  intercurrente. 
La  tuberculisation  pulmonaire  est  assez  fréquente  dans  tous  les  tabès  (ataxi- 
que  ou  spasmodique)  ;  c'est  l'ancienne  phthisie  spinale. 

L'Anatomie  PATHOLOGIQUE  du  tabcs  dorsal  spasmodique  n'est  pas  encore 
faite.  Lors  de  sa  description,  Charcot  déclarait  n'avoir  que  des  autopsies 
trop  anciennes  pour  y  accorder  créance.  Depuis  lors,  une  des  malades  que 
le  médecin  de  la  Salpétrière  avait  considérées  comme  atteintes  de  tabès 
spasmodique  et  dont  Bétons  avait  publié  l'observation,  a  succombé,  et  l'au- 
topsie a  révélé,  non  une  sclérose  systématisée  des  cordons  latéraux,  mais  une 
sclérose  en  plaques. 

Stoffella  a  fait  connaître  un  second  cas  suivi  d'autopsie,  dans  lequel  il 
aurait  trouvé  la  sclérose  latérale  seule.  Mais  l'absence  d'examen  histologi- 
que  de  la  moelle  et  le  silence  sur  l'état  de  l'encéphale  enlèvent  toute  valeur 
à  cette  observation. 

Plus  récemment,  R.  Schulz  a  publié  les  résultats  de  l'autopsie  dans  trois 
cas  de  tabès  dorsal  spasmodique  :  dans  le  premier,  il  y  avait  une  tumeur 
bulbaire  avec  dégénérescence  latérale  descendante  ;  dans  le  deuxième,  il 
y  avait  une  tumeur  de  la  base  du  cerveau,  et  dans  le  troisième  une  hydrocé- 
phalie interne  chronique,  sans  dégénérescence  descendante  d'aucun  genre 
dans  ces  derniers  cas. 

On  est  donc  réduit  à  faire,  par  analogie,  des  conjectures  sur  la  Physio- 
logie PATHOLOGIQUE  de  cettc  maladie, 

A  ce  point  de  vue,  les  deux  phénomènes  capitaux  sont  :  les  contractures 
et  la  trépidation. 

1.  Nous  avons  déjà  vu  des  contractures  tout  à  fait  analogues  dans  les 
lésions  descendantes  secondaires  qui  portent  sur  les  cordons  latéraux. 
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D'autre  part,  le  seul  cas  bien  net  de  sclérOoC  primitive  des  cordons  laté- 
raux a  été  observé  par  Charcot  sur  une  vieille  hystérique  qui  présentait 
des  contractures  depuis  uue  dizaine  d'années. 

Nous  verrous  bieutôt,  dans  la  sclérose  latérale  amyotropbique,  la  lésion 
des  mêmes  cordons  de  la  moelle  se  manifester  encore  par  des  contractures. 

Nous  pouvons  donc  admettre,  d'une  manière  générale,  que  les  contrac- 
tures d'origine  spinale  répondent  cliniquement  à  la  sclérose  des  faisceaux 
latéraux,  comme  les  douleurs  fulgurantes  et  l'ataxie  répondent  à  la  lésion 
des  zones  radiculaires  postérieures. 

2.  hcL  trépidation  épileptoideQiV exagération  des  réflexes  tendineux  sont 
encore  des  phénomènes  du  même  ordre.  Nous  les  avons  déjà  trouvés  dans 
l'histoire  des  dégénérescences  spinales  descendantes,  qui  affectent  les  cor- 
dons latéraux. 

On  peut  donc,  comme  les  contractures,  les  rapporter  à  la  lésion  des 
faisceaux  pyramidaux. 

Le  tableau  symptomatique  du  tabès  dorsal  spasmodique  est  donc  formé 
par  les  signes  des  lésions  des  cordons  latéraux.  Cette  symptomatologie  n'est 
pas  spéciale  à  cette  maladie,  elle  apparaît  toutes  les  fois  que  les  cordons 
latéraux  sont  atteints  primitivement  ou  secondairement;  et  cela  arrive  sou- 
vent. —  Ce  qui  caractérise  le  tabès  spasmodique,  c'est  que  la  maladie  se 
borne  à  ces  symptômes-là  ,  ce  qui  prouve  la  systématisation  de  la  lésion 
dans  cette  région  de  la  moelle. 

Ainsi,  Charcot  a  montré  à  sa  clinique  une  femme  paraplégique,  avec  les 
membres  rigides,  contractures  et  trépidation  épileptoïde  spontanée  et  pro- 
voquée. C'était  tout  l'aspect,  tout  le  tableau  du  tabès  spasmodique.  Seule- 
ment cette  malade  a  eu  aussi  des  douleurs  en  ceinture  vives;  elle  a  souvent 
des  picotements,  des  fourmillements;  plus  tard,  l'anesthésie  s'est  prononcée 
sur  certains  points.  De  plus,  il  y  a  des  troubles  dans  la  miction  et  même 
dans  la  constitution  de  l'urine. 

Ces  signes  u'appartiennent  pas  au  tabès  dorsal  spasmodique.  Les  cor- 
dons latéraux  ne  sont  donc  pas  lésés  systématiquement,  isolément.  C'est 
une  myélite  diffuse,  myélite  transverse  qui  porte  sur  la  substance  grise  en 
même  temps  que  sur  les  faisceaux  blancs  latéraux. 

Voilà  les  éléments  du  Diagnostic  différentiel.  Nous  avonsinsisté  sur  la 
comparaison  avec  l'ataxie  locomotrice,  la  seule  maladie  de  la  moelle  que 
nous  ayons  décrite.  En  étudiant  les  autres  myélites,  nous  les  distinguerons 
de  celle-ci.  — La  confusion  est  surtout  facile  avec  la  sclérose  en  plaques  : 
une  malade  présentée  par  Charcot,  comme  atteinte  de  tabès  spasmodique, 
succomba,  et  on  trouva  une  sclérose  eu  plaques.  On  comprendra  plus  tard 
la  facilité  de  ces  confusions  et  on  apprendra  à  les  éviter. 

L'EtioloCiIE  du  tabès  spasmodique  est  extrêmement  obscure.  C'est  de 
30  à  40  ans  que  la  maladie  parait  se  développer.  Seeligmuller  a  récemment 
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publié  de  curieuses  observations  de  sclérose  des  cordons  latéraux  déve- 
loppée chez  quatre  enfants  de  la  même  famille  ;  mais  il  s'agit  là  de  la 
sclérose  latérale  amyotrophique,  que  nous  étudierons  plus  tard. 

L'homme  paraît  plus  souvent  atteint  que  la  femme. 

Ce  n'est  du  reste  pas  une  maladie  très-commune.  Erb  en  a  observé  une 
douzaine  de  cas  ;  Oharcot  en  avait  cinq  cas  à  la  Salpêtrière,  alors  qu'il  y  a 
peut-être  quarante  ataxiques. 

L'action  prolongée  du  froid  humide  (cause  banale  de  toutes  les  myélites) 
est  notée  dans  beaucoup  d'observations. 

La  marche  de  la  maladie  est  essentiellement  lente  et  chronique  ;  la  durée, 
de  huit,  dix,  quinze  ans.  Souvent,  après  avoir  atteint  un  certain  degré,  la 
maladie  s'arrête  et  peut  rester  stationnaire  pour  ainsi  dire  indéfiniment.  — 
On  n'a  pas  encore  observé  de  mort  par  les  progrès  seuls  et  naturels  de  la 
maladie. 

Pour  une  affection  à  peine  étudiée  d'hier,  les  données  thérapeutiques 
ne  peuvent  être  que  bien  insuflBsantes. 

L'hydrothérapie,  souvent  si  efficace  dans  l'ataxie,  n'a  pu  procurer  ici  à 
Charcot  qu'un  amendement  temporaire  :  mômes  résultats  avec  l'application 
répétée  des  pointes  de  feu  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  avec  les  cou- 
rants continus,  etc.  Erb  aurait  cependant  obtenu  la  guérison,  et  dans  d'au- 
tres cas  une  amélioration  sérieuse  et  durable  par  la  galvanothérapie. 

Les  bromures  de  potassium,  de  sodium,  d'ammonium,  ont  diminué  ou 
fait  cesser  la  contracture  et  la  trépidation.  Mais  il  faut  arriver  à  des 
doses  très-éievées,  etjes  effets  ne  se  maintiennent  pas  après  la  cessation  du 
médicament. 

On  voit  que  l'histoire  du  tabès  dorsal  spasmodique  est  encore  rudi- 
mentaire  et  bien  incomplète.  Le  fait  essentiel  est  qu'un  nouveau  syndrome 
clinique  a  été  débrouillé  et  séparé  dans  le  chaos  des  myélites  chroniques. 
L'histoire  se  complétera  plus  tard  et  justifiera  l'idée  d'Erb,  qui  pense  que 
c'est  là  la  sclérose  latérale  primitive  de  Charcot. 

On  a  beaucoup  discuté  dans  ces  derniers  temps  la  nature  du  tabès  dorsal 
spasmodique  ;  on  a  même  mis  formellement  en  doute  l'existence  de  ce 
groupe  clinique  à  titre  de  maladie  distincte. 

Dans  une  Revue  très-substantielle,  Ricklin  a  montré  l'absence  de  fonde- 
ment anatomique,  a  discuté  les  différentes  observations  publiées  sans  au- 
topsie et  a  conclu  que  «  de  ces  faits,  les  uns  (et  c'est  le  plus  grand  nombre) 
diffèrent  essentiellement  du  complexus  symptomatique  décrit  par  Erb  et 
Charcot,  en  ce  qu'on  y  voit  la  paralysie  et  la  contracture  se  compliquer  de 
symptômes  étrangers  au  tabès  spasmodique  et  parfaitement  capables  de 
nous  renseigner  sur  la  véritable  nature  de  la  maladie;  les  autres,  c'est-à- 
dire  ceux  où  l'ensemble  des  symptômes  se  réduisait  à  la  parésie  et  à  la  con- 
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trarturo  avec  exagération  des  réflexes  tendineux,  ne  nécessitent  pas  forcé- 
ment la  création  d'une  alîection  spinale  nouvelle,  distincte  des  affections  sys- 
tématiques ou  autres,  dont  la  lésion  anatomique  est  aujourd'bui  bien  con- 
nue. »  Et  il  les  rattache  principalement,  ou  à  la  sclérose  en  plaques  fruste 
ou  à  des  dégénérescences  latérales,  secondaires  à  des  lésions  spinales  va- 
riées. 

Parlant  des  lésions  limitées  de  certains  cas  de  sclérose  en  plaques: 
«  peut-être,  après  tout,  dit  Vulpian,  est-ce  là  la  lésion  constante  du  tabès 
spasmodique,  l'évolution  des  phénomènes  concordant  bien  avec  la  marche 
qu'affectent  d'habitude  les  lésions  de  la  sclérose  en  plaques  disséminée». 

En  somme,  la  question  ne  peut  pas  recevoir  de  solution  définitive,  en 
l'absence  d'autopsie  récente  et  complète. 

Nous  resterons  donc  sur  une  entière  réserve  et  nous  nous  contenterons  de 
dire  que  le  tabès  spasmodique  représente  évidemment  un  groupe  symptoma- 
tique  distinct,  spécial,  important  à  distinguer  des  autres  ;  que  ce  groupe 
symptomatique  correspond,  sejon  toute  probabilité,  à  une  lésion  des  fais- 
ceaux pyramidaux  ;  mais  que,  dans  l'état  actuel  de  la  science,  il  est  absolu- 
ment impossible  de  dire  que  cette  lésion  est  une  altération  primitive  systé- 
matisée ou  le  début  d'une  altération  diffuse  localisée. 

Telle  est  à  peu  près  la  conclusion  que  Charcot  a  formulée  récemment  : 
«  Les  choses  restent,  dit-il,  ce  qu'elles  étaient  avant  la  publication  des 
observations  adverses  auxquelles  je  viens  de  faire  allusion;  et,  en  ré- 
sumé, si,  faute  d'observations  anatomiques  suffisantes,  l'existence  nosogra- 
phique  autonome  du  tabès  dorsal  spasmodique  n'est  pas  encore  solidement 
établie,  on  peut  dire  d'un  autre  côté  que,  malgré  les  critiques,  elle  n'est  pas 
encore  sérieusement  ébranlée.» 

La  sclérose  latérale  amyotrophique  tenant  à  la  fois  des  contractures  et  de 
l'atrophie,  nous  en  renverrons  l'étude  après  celle  de  l'atrophie  musculaire 
progressive. 

CHAPITRE  V. 

ATROPHIE    MUSCULAIRE    PROGRESSIVE*. 

La  maladie  débute  le  plus  souvent  par  la  main  :  c'est  une  faiblesse  qui 
s'accompagne  de  diminution  dans  les  masses  musculaires  ;  cette  atrophie 
envahit  diverses  régions,  se  distribuant  d'une  manière  bizarre.  La  sensibi- 
lité, les  sens,  l'intelligence,  restent  dans  une  intégrité  parfaite.  L'atrophie 
finit  par  gagner  les  muscles  de  la  respiration,  et  le  malade  succombe  ainsi. 

^  Araa  ;  Rcck.  sur  une  maladie  non  encore  décrite  du  syst.  musculaire  (Air. 
musc,  progr.),  iu  Arch.  rjén.  de  Méd.,  1850.  —  llayem  ;  article  Atrophie  muscu- 
laire progressive,  in  Diciionn.  encycl. 
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Voilà  une  idée  générale  de  l'atrophie  musculaire  progressive  ;  cela  tiendra 
lieu  de  définition. 

Hippocrate  distinguait  déjà  les  paralysies  avec  amaigrissement  des  mem- 
bres et  les  paralysies  sans  amaigrissement,  et  il  faisait  remarquer  i'incura- 
bilité  des  premières.  Mais  il  ne  distinguait  pas  l'atrophie  musculaire  de 
l'émaciation. 

Van  Swieten  distingue  l'émaciation  des  phthisiques,  qui  laisse  intactes  les 
parties  contractiles  volontaires,  et  l'atrophie,  qui  porte  sur  ces  parties  con- 
tractiles elles-mêmes.  Il  note  l'atrophie  particulièrement  chez  les  saturnins, 
et  la  constate  surtout  au  deltoïde  et  à  l'adducteur  du  pouce. 

Mais  toutes  les  atrophies  sont  confondues  :  atrophies  partielles,  lo- 
cales, etc.  Ce  n'est  qu'au  milieu  de  notre  siècle  que  l'atrophie  musculaire 
progressive  a  été  décrite  à  part  comme  une  maladie  spéciale.  Ce  type  clinique 
a  été  fondé  en  France  par  Aran.  Duchenne  et  Cruveilhier  ;  Arau  et  Du- 
chenne  en  ont  fait  l'histoire  clinique  et  Cruveilhier  l'histoire  anatomique. 

En  1849,  Duchenne  présente  à  l'Institut  un  Mémoire  sur  l'atrophie  mus- 
culaire graisseuse  ;  en  1850,  Aran  publie,  dans  les  Archives  de  Médecine, 
le  travail  cité  plus  haut  sur  l'atrophie  musculaire  progressive  ;  de  ce  jour, 
l'histoire  clinique  de  la  maladie  est  fondée. 

En  1847,  Cruveilhier  fait  la  première  autopsie  :  résultats  négatifs.  En 
1848,  deuxième  autopsie  :  il  constate  l'altération  graisseuse  des  muscles, 
comme  Duchenne.  En  1853,  autopsie  restée  célèbre  du  saltimbanque  Le- 
comte  :  atrophie  des  racines  antérieures  des  nerfs  spinaux.  En  1856,  il  in- 
dique la  substance  grise  de  la  moelle  comme  le  siège  probable  de  la  lésion 
véritablement  primitive,  précédant  l'atrophie  des  racines  antérieures.  C'était 
une  vue  de  génie,  que  les  recherches  contemporaines  ont  vérifiée  et  démon- 
trée, comme  nous  le  verrons  à  l'anatomie  pathologique. 

Histoire  CLINIQUE.  —  Le  premier  symptôme  noté  est  la  faiblesse  de 
certains  muscles  ou  de  certaines  parties  de  muscles.  Les  malades  remar- 
quent d'abord  de  la  fatigue  après  quelques  travaux  manuels,  fatigue  qui  de- 
vient ensuite  une  véritable  gène  dans  les  mouvements  ;  l'étendue  et  la  pré- 
cision des  contractions  musculaires  diminuent  ;  puis  la  possibilité  même 
des  mouvements  disparait. 

Dès  le  début  de  l'affaiWissement,  un  examen  attentif  révèle  Vatrophie 
musculaire.  Aran  et  Duchenne  avaient  bien  insisté  sur  ce  fait  caractéristi- 
que de  la  maladie  :  il  n'y  a  pas  paralysie  d'abord  et  atrophie  musculaire 
ensuite  ;  les  muscles  ne  cessent  de  fonctionner  que  parce  qu'ils  s'atro- 
phient ;  l'atrophie  est  le  phénomène  véritablement  primitif.  Ils  accentuaient 
très-nettement  ce  fait  contre  Cruveilhier,  qui  voulait  attribuer  l'atrophie 
au  repos. 

Un  autre  caractère  dont  ils  développent  aussi  l'importance,  est  la  distri- 
bution irrégulière  de  l'atrophie,  qui  ne  frappe  pas  la  totalité  d'un  membre, 
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ni  tous  les  muscles  d'un  territoire  nerveux,  ni  môme  tout  un  muscle.  Ainsi, 
dans  le  trapèze,  le  deltoïde,  certains  faisceaux  peuvent  disparaître  à  côté 
d'autres  qui  restent  intacts. 

En  même  temps,  cette  distribution  bizarre  est  en  général  symétrique, 
ou  du  moins,  quand  on  la  trouve  des  deux  côtés,  elle  affecte  les  mêmes  ré- 
gions, les  régions  symétriques  dans  les  deux  moitiés  du  corps. 

La  consistance  du  muscle  cbange  dès  le  début  de  son  altération  ;  il  de- 
vient mou,  pâteux. 

Au  début,  les  signes  de  l'atrophie  sont  peu  accusés,  il  y  a  peu  de  défor- 
mation ;  on  constate  seulement  l'aplatissement  de  certaines  saillies  qu'on 
reconnaît  bien  par  comparaison  avec  le  côté  sain,  l'aplatissement  de  l'émi- 
nence  thénar,  par  exemple,  par  laquelle  la  maladie  débute  le  plus  souvent. 

L'aplatissement  peut  devenir  ensuite  un  véritable  creux.  La  peau  est 
alors  moins  tendue,  ridée  ;  il  y  a  de  la  peau  de  reste  ;  les  tendons,  les 
saillies  osseuses,  deviennent  très-apparents  ;  delà,  des  aspects  tout  particu- 
liers que  prennent  les  membres,  et  sur  lesquels  nous  reviendrons. 

Les  résultats  de  V électr isation  doiYent  être  notés.  Ducbenne,  avec  lafa- 
radisation,  a  constaté  la  conservation  de  la  contractilité  électrique.  Il  in- 
siste même,  et  avec  raison,  sur  ce  caractère  de  la  maladie.  Tant  qu'il  reste 
dans  le  muscle  une  fibre  intacte,  elle  se  contracte  par  le  courant  induit.  Il 
n'y  a  pas  paralysie  avant  l'atrophie. 

Cette  loi  de  Ducbenne  a  été  vérifiée  depuis  par  tout  le  monde,  sauf  qu'à 
la  limite  extrême  de  l'atrophie  l'électrisation  ne  produit  plus  rien,  quoique 
toutes  les  fibres  musculaires  ne  soient  pas  absolument  détruites.  Quand  l'a- 
trophie est  déjà  très-dé  veloppée,  ilfaut  supprimer  l'action  des  antagonistes 
et  mettre  les  muscles  malades  dans  le  relâchement,  pour  constater  les  effets 
de  l'électrisation  ;  quelquefois  alors  le  courant  va,  par  diffusion,  faire  con- 
tracter les  antagonistes  :  ainsi  l'électrisation  du  triceps  atrophié  peut  faire 
contracter  le  biceps  sain  (.laccoud,  Ilayem). 

Legros  et  Onimus  ont  noté  un  fait  de  plus:  l'excitabilité  électrique  des 
muscles  s'affaibht plus  vite  qu'à  l'état  normal:  fatigue  électrique  précoce. 
Cette  excitabilité  ne  reparaît  qu'après  un  repos  plus  ou  moins  prolongé. 

L'électrisation  galvanique  des  muscles  donne  les  mêmes  résultats.  D'après 
Euleiiburg,  la  contractilité  galvanique  persisterait  plus  longtemps  que  la 
contractilité  faradique. 

L'excitabilité  électrique  des  nerfs  se  maintiendrait  longtemps  comme 
celle  des  muscles  :  elle  disparaîtrait  cependant  avant  cette  dernière,  ce  qui 
montre  la  marche  centrifuge  de  la  maladie.  Enfin,  il  y  aurait  une  période 
dans  laquelle  les  nerfs  malades  sont  plus  excitables  que  les  nerfs 
sains  ;  l'excitabilité  serait  exagérée  avant  de  disparaître  (Legros  et  Onimus). 

Ferber*  a  récemment  observé  un  fait  qui  peut  être  rapproché  de  ceux 

^  Rev.desSc.  méd.,  tom.  IX,  pag.  163. 


362  MALADIES  DE  LA  MOELLE. 

d'Onimus  et  de  Legros.  Il  s'agit  d'une  excitabilité  électrique  exagérée,  non 
des  nerfs,  mais  des  muscles.  Certains  muscles  dans  le  bras  atrophié  se  con- 
tractaient sous  l'influence  de  courants  plus  faibles  que  ceux  de  l'autre  côté, 
et  un  môme  courant  les  faisait  contracter  beaucoup  plus  vite  et  plus  éner- 
giquement  que  leurs  congénères.  On  obtenait  les  mêmes  résultats  avec  le 
courant  galvanique. 

Ces  observations  se  rapprochent  plus  ou  moins  de  ce  que  les  Allemands 
ont  étudié  sous  le  nom  de  réaction  de  dégénérescence  [Entartungs-reac- 
tion) .  Nous  retrouverons  ce  phénomène  avec  plus  de  détails  dans  les  para- 
lysies périphériques. 

Disons  actuellement  que  la  réaction  de  dégénérescence  type  est  carac- 
térisée par  les  faits  suivants  :  le  nerf  et  le  muscle  ne  réagissent  pas  de  la 
même  manière  devant  l'excitation  électrique;  l'excitabilité  galvanique  et 
faradique  du  nerf,  après  une  courte  exagération,  diminue  et  peut  disparaî- 
tre ;  l'excitabilité  faradique  du  muscle  suit  la  môme  marche,  mais  l'excita- 
bilité galvanique  du  muscle  est  conservée  et  même  exagérée.  Je  néglige 
pour  le  moment  les  modifications  dans  la  qualité  de  la  secousse  (forme  et 
mode  de  contraction),  qui  fait  cependant  aussi  partie  de  la  caractéristique 
de  VEntartungs-reaction. 

Toujours  d'après  les  auteurs  allemands,  cette  réaction  de  dégénérescence 
indiquerait  l'altération  progressive  des  nerfs  moteurs  et  du  muscle. 

Cela  posé,  nous  dirons  que  la  réaction  de  dégénérescence  complète  se 
trouve  dans  une  forme  spéciale  d'atrophie  musculaire  ou  plutôt  de  myélite 
antérieure  avec  amyotrophie,  que  les  Allemands  décrivent  sous  le  nom  de 
poliomyélite  antérieure  chronique,  mais  qui  n'est  pas  l'atrophie  musculaire 
classique,  type  Aran-Duchenne. 

Dans  cette  dernière  maladie,  on  a,  d'après  Erb,  des  formes  incomplètes 
à.'Entartungs-reaction. 

Erb  fait  remarquer  que  ces  observations  indiquent  l'intégrité  du  nerf 
moteur  (au  moins  pendant  longtemps)  alors  que  le  muscle  est  déjà  dégé- 
néré * . 

Il  y  a  en  général,  dans  l'atrophie  musculaire  progressive,  intégrité  de  la 
sensibilité  au  contact  et  à  l'électricité.  Dans  quelques  cas,  Duchenne  a  ce- 
pendant noté  une  anesthésie,  diminuant  des  doigts  vers  l'épaule  ou  distri- 
buée d'une  manière  irrégulière. 

Ce  phénomène  a  été  observé  quelquefois,  mais  il  n'est  pas  essentiel. 

On  a  aussi  noté,  chez  quelques  malades,  des  douleurs  précédant  ou 
accompagnant  l'atrophie  musculaire.  J'observe  actuellement  à  l'Hôpital- 
Général  un  cas  de  cet  ordre,  etVulpian"  en  a  récemment  cité  un  exemple. 

ïje&  contractions  fibrillaires  sont  au  cojitraire  beaucoup  plus  constantes. 

1  Ziemssen's  Handb.,  XI,  311. 

2  Clin,  de  la  Charité,  pag.  711. 
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Ce  sont  des  séries  de  contractions  survenant  par  accès  dans  des  groupes 
isolés  de  fibres  musculaires  :  la  peau  est  alternativement  soulevée  et  dépri- 
mée par  de  petites  cordes  tendues  dans  la  direction  des  fibres  musculaires  ; 
c'est  une  sorte  de  fréuiissement  des  fibrilles. 

Ces  contractions  fîbrillaires  se  montrent  dans  différents  muscles;  leur 
présence  et  leur  intensité  sont  sans  rapport  avec  le  degré  de  l'altération 
atropbique  ;  on  les  constate  même  dans  des  muscles  qui  ne  seront  jamais 
atrophiés. 

Elles  surviennent  spontanément  ou  sous  l'influence  des  mouvements  vo- 
lontaires. Elles  sont  exagérées  par  les  excitations  cutanées  ou  par  l'électri- 
sation  musculaire.  Comme  intensité,  elles  peuvent  aller  jusqu'au  tremble- 
ment véritable. 

Ce  n'est  pas  un  phénomène  absolument  caractéristique,  mais  il  est  au 
moins  très-habituel. 

Au  début  de  la  maladie,  on  observe  quelquefois  de  véritables  crampes 
qui  disparaissent  ensuite  et  sont  remplacées  par  des  contractions  fibril- 
laires. 

On  a  souvent  remarqué  dans  les  parties  malades  un  curieux  abaisseynent 
de  température.  D'abord  le  membre  atrophié  est  plus  sensible  au  froid  ;  il 
résiste  moins  au  froid  extérieur,  d'où  une  sensation  quelquefois  très-péni- 
ble. Puis  il  y  a  un  abaissement  de  température  sensible  à  la  main  et  une 
sensation  de  froid,  même  sous  les  couvertures. 

Vulpian*  a  observé  plusieurs  fois  dans  l'atrophie  musculaire  progressive, 
comme  d'ailleurs  dans  la  paralysie  atropbique  de  l'enfance,  les  mains  tou- 
jours violacées,  livides,  donnant  quand  on  les  touche  une  sensation  de  froid 
considérable.  «  L'électrisation  de  la  peau  du  dos  de  la  main,  qui  est  cyano- 
sée,  produit  une  plaque  à  contours  irréguliers,  au  niveau  de  laquelle  la  co- 
loration bleuâtre  uniforme  est  remplacée  par  une  teinte  rougeâtre,  marbrée 
de  petites  taches  blanchâtres.  Ce  phénomène  n'a  lieu  qu'un  quart  de  minute 
environ  après  l'électrisation.  » 

J"ai  observé  pour  ma  part,  dans  un  cas  d'atrophie  musculaire,  un  trouble 
vaso-moteur  inverse.  C'était  une  rougeur  très-intense  avec  sueur  locale'  et 
légère  élévation  thermique  (au  toucher)  siégeant  à  la  face  palmaire  de  la 
première  "phalange  et  au  pourtour  de  l'ongle.  Cette  rougeur,  très-variable 
dans  son  intensité,  était  bilatérale  et  se  généralisa  plus  tard  à  d'autres  par- 
ties saillantes  de  la  main  :  éminences  thénar  et  hypothénar,  saillies  des 
têtes  phalangiennes  des  os  et  du  métacarpe.  —  Récemment  j'ai  yu  le  même 
phénomène  limité  à  deux  doigts  et  accompagné  de  vives  douleurs  et  de 

'  Clin,  de  la  Charité,  pag.  713. 

2  Frommaaa,  Frie'lreioh,  Wiiaderlich  et  Lçydea  (Traité,  pag.  716)  ont  décri 
les  sueurs  souvent  excessives  que  l'on  observe  dans  l'atrophie  musculaire  iirogres- 
sive,  surtout  lorsqu'elle  est  ancienne  ou  a  envahi  rapidement. 
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secousses  fibrlllaires  chez  une  jeune  femme  qui  ne  présentait  cepeadant 
encore  aucun  degré  d'atrophie. 

Ces  troubles  vaso-moteurs  des  extrémités,  très-analogues  à  la  maUidie  de 
]\I.  Raynaud,  dont  nous  parlerons  plus  loin,  devront  être  à  l'avenir  tou- 
jours recherchés  dans  les  cas  d'atrophie  musculaire  progressive. 

On  a  signalé  également  des  troubles  ocitlo-pupillaires.  Schneevogt  et 
Baerwinkel  ont  constaté  une  fois  un  rétrécissement  de  la  pupille.  Voisin  a 
vu  un  rétrécissement  de  la  pupille  d'abord  à  gauche,  plus  tard  adroite,  avec 
aplatissement  de  la  cornée  et  diminution  de  l'acuité  visuelle.  Bergmann, 
Rosenthal,  ont  constaté  le  même  phénomène.  AudiredeLeyden,  la  dilata- 
tion n'a  été  mentionnée  que  dans  une  seule  observation  due  à  Lockart 
Glarke  et  à  Gairdner. 

De  véritables  paralysies  peuvent  compliquer  certains  cas  d'atrophie 
musculaire. 

On  note,  par  exemple,  la  paralysie  du  diaphragme  et  des  intercostaux. 
Cruveilhier  avait  constaté  chez  Lecomte  la  paralysie  du  diaphragme  sans 
atrophie  considérable  de  ce  muscle.  Duchenne  suppose  que  les  mus- 
cles perdent  leur  contractilité  dès  qu'un  certain  nombre  de  fibres  ont  dis- 
paru, à  cause  de  la  grande  résistance  qu'ils  ont  à  vaincre.  Mais  cette  expli- 
cation ne  s'applique  pas  aux  cas  dans  lesquels  il  y  a  d'autres  paralysies.  On 
a  noté  également  le  syndrome  connu  sous  le  nom  de  paralysie  labio- 
glosso-laryngée;  nous  y  reviendrons. 

Acceptez  pour  le  moment  qu'à  côté  de  l'élément  impuissance  par  atro- 
phie, il  y  a  aussi  un  élément  de  véritable  paralysie.  C'est  un  élément  qui 
se  combine  en  proportions  variables  avec  le  premier  et  qui  dépend  peut-être 
de  lésions  complexes. 

Pierret  a  récemment  fait  connaître  un  cas  curieux  dans  lequel,  au  début 
d'une  atrophie  musculaire  progressive,  il  y  avait  eu  une  tendance  à  la  rétro- 
pulsion,  qu'il  attribue  auxparésies  partielles  que  présentait  le  sujet  et  qui 
laissaient  l'action  des  antagonistes  non  compensée.  Seulement  l'observa- 
tion de  Pierret  ne  nous  parait  pas  appartenir  à  la  maladie  d' Aran-Duchenne; 
c'est  plutôt  une  myélite  diffuse  avec  lésion  des  cornes  antérieures  et  atrophie 
musculaire'. 

1  Le  début  a  lieu  par  une  faiblesse  croissante  des  membres  inférieurs  ;  puis  les 
membres  supérieurs  sont  aussi  frappés  de  parésie.  C'est  alors  que  «  la  marche 
présente  une  particularité  remarquable.  Il  éprouve  une  grande  peine  à  progresser 
en  avant,  le  départ  étant  particulièrement  difficile.  Une  fois  lancé,  il  marche  droit 
devant  lui  en  élevant  fortement  les  jambes  et  laissant  pendre  le  pied,  dont  la 
pointe  touche  souvent  le  sol.  Cette  attitude  du  pied  rappelle  la  démarche  des  grands 
échassiers.  Quand  le  malade,  en  s'aidant  des  muscles  de  la  cuisse,  a  ainsi  déta- 
ché le  pied  du  sol,  il  le  porte  en  avant  à  l'aide  d'un  mouvement  de  rotation  du 
tronc,  puis  le  laisse  retomber  tout  d'un  coup  pour  s'y  appuyer.  La  marche  n'est 
d'ailleurs  possible  qu'à  l'aide  d'un  bâton.  Privé   de  ce  soutien,  le  malade  marche 
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On  a  noté  aussi  autrefois  des  contractures  dans  uu  certain  nombre  d'ob- 
servations, mais  ces  faits-là  doivent  être  révisés  depuis  les  derniers  tra- 
vaux de  Cliarcot.  Il  est  probable  que  ces  cas  doivent  être  séparés  des  autres 
et  constituent  une  forme  clinique  à  part,  que  nous  apprendrons  à  connaître 
sous  le  nom  de  sclérose  latérale  amyotropliiquc. 

C'est  à  cause  de  ces  complications  possibles  dans  ccilains  cas  que  Charcot 
propose  d'appeler  la  maladie  pure,  l'atropbie  musculaire  progressive  pro- 
lopatbique  :  atropbie  musculaire  progressive,  type  Aran-Duclienne.  A 
côté  de  ce  type,  il  y  en  a  déjà  un  autre,  le  type  Cliarcot  (sclérose  latérale 
amyotropbique). 

Ou  a  encore  décrit  des  troubles  trophiques  variés  dans  cette  maladie. 
En  1863,  Remak  signala  les  artbropatbies,  qu'il  distingua  des  arthrites 
simples,  rhumatismales,  traumatiques,  etc.,  qu'il  rattacha  à  la  maladie  elle- 
même,  à  l'atrophie  musculaire  progressive.  Ces  faits-là  ont  été  surtout 
observés  à  l'étranger.  Rosenthal  cite,  dans  son  Traité,  un  cas  remarquable 
d'arthropathie  de  l'épaule  développée  sans  cause,  sans  douleur  ni  inflamma- 
tion, avec  seul  gonflement,  chez  un  malade  atteint  d'atrophie  musculaire 
progressive.  Il  la  rapproche  des  arthropatliies  décrites  par  Charcot  dans 
ï'ataxie  locomotrice  progressive. 

Il  faut  cependant  remarquer  la  rareté  relative  de  ces  manifestations ,  ce 
qui  serait  inexplicable  si  la  lésion  des  cornes  antérieures  correspondait  réel- 
lement à  ce  genre  de  troubles  trophiques. 

D'autres  lésions  trophiques  ont  encore  été  notées. 

Beiiedikt  a  observé  une  atrophie  des  os  et  de  la  peau;  Roberts,  des 
congestions  cutanées  et  un  œdème  du  tissu  cellulaire  ;  Vulpian,  un  prurit 
intense  aux  extrémités  supérieures,  avec  éruption  lichéuoïde  et  herpé- 
tiforme;  Balmer,  des  éruptions  diverses,  des  sueurs  abondantes  ,  des 
hémorrhagies  et  des  congestions  sous-cutanées;  de  l'urticaire,  etc. 


moins  bien,  et  il  arrive  presque  toujours  qu'après  avoir  fait  en  avant  quelques  pas 
hésitants,  il  est  brusquement  entraîné  en  arrière  par  un  mouvement  uniformément 
accéléré,  et  tombe  s'il  n'est  soutenu  à  temps.  Lorsque  le  malade  se  tient  debout, 
il  reste  instinctivement  penché  en  avant,  pour  se  garder  de  cette  tendance  au 
recul.  »  L'atrophie  musculaire  se  développe  ensuite.  —  A  l'autopsie,  on  trouve 
l'altération  classique  des  cornes  antérieures  ;  mais,  de  plus,  «  dans  la  substance 
blanche  de  la  région  dorsale  en  particulier,  il  existait  des  traces  manifestes  d'in- 
flammation diffuse  de  la  névroglie,  tant  dans  les  cordons  latéraux  que  dans  les 
zones  radiculaires  antérieures.  Là  elles  étaient  d'ailleurs  plus  accentuées.  D'un 
autre  côté,  les  méninges  étaient  légèrement  enflammées  et  adhérentes  dans  les 
deux  tiers  inférieurs  de  la  moelle  épinière,  tandis  que  la  zone  corticale  de  la  moelle 
était  elle-même  ramollie  et  légèrement  scléreuse  » .  [Rcv.  me7is.  de  Mèd.  et  de 
Chir.,  1877,  n»  6.)  —  Ce  n'est  ni  l'histoire  clinique  ni  l'hiitoire  anatomicpie  d'une 
atropliie  musculaire  progre;3ive  protopathiquc,  typa  Aran-Duchennc. 


3G6  >L4LADIIÏS    DE   LA    MOELLE. 

Nous  sommes  arrivé  à  l'étude  de  la  Marche  de  l'atrophie  musculaire 
progressive. 

Le  début  a  lieu  en  général  par  le  membre  supérieur,  plus  spécialement 
par  la  main  droite  et  par  l'éminence  thénar.  De  là,  les  lésions  s'étendent 
en  montant.  Le  plus  souvent  l'envahissement  est  diffus,  sans  ordre  réglé. 
Le  seul  fait  à  noter,  c'est  que,  quand  un  côté  est  déjà  pris,  les  muscles  simi- 
laires de  l'autre  côté  sont  bientôt  atteints. 

Il  faut  bien  connaître  les  déformations  et  les  attitudes  vicieuses  qui  sont 
la  conséquence  de  l'atrophie.  Deux  éléments  concourent  à  produire  ces 
résultats:  l'atrophie  des  muscles,  disparition  de  leur  volume  ;  la  suppres- 
sion de  l'action  des  muscles  détruits  et  l'action  prépondérante  des  antago- 
nistes. 

L'atrophie  de  l'éminence  thénar  entraine  l'aplatissement  de  la  région  :  le 
premier  métacarpien  est  plus  rapproché  du  second,  puis  il  est  tout  à  fait 
sur  le  même  plan. 

La  destruction  des  interosseux  entraîne  une  griffe  spéciale.  Si  les  inter- 
osseux sont  conservés  et  s'il  y  a  destruction  du  fléchisseur  sublime  seul,  la 
phalangine  est  étendue  sur  les  phalanges,  et  la  phalangette  estfléchia.  S'il 
y  a  destruction  des  fléchisseurs  sublime  et  profond,  les  deux  dernières  pha- 
langes sont  en  extension  continue. 

Si  la  destruction  est  plus  complète,  la  main  et  l'avant-bras  sont  déchar- 
nés et  prennent  un  aspect  squelettique.  De  même,  on  sent  l'humérus  sous 
la  peau,  quand  les  muscles  du  bras  ont  disparu.  L'atrophie  du  deltoïde  fait 
apparaître  les  saillies  osseuses  de  l'articulation  ;  il  y  a  un  méplat  ou  un 
creux  sous-acromial. 

Le  trapèze  est  atteint  ensuite,  du  moins  dans  sa  moitié  inférieure,  et 
alors  le  bord  spinal  de  l'omoplate  apparaît.  La  portion  claviculaire  du 
même  muscle  est  au  contraire  Vultimum  moriens  des  muscles  du  tronc  et 

du  cou. 

Les  pectoraux  détruits  laissent  une  excavation  à  côté  du  sternum  et  mon- 
trent la  saillie  anormale  des  premières  côtes.  L'atrophie  du  grand  dentelé 
écarte  lescapulum  du  thorax  en  aile.  Après  la  disparition  du  grand  dorsal, 
du  rhomboïde,  de  l'angulaire,  le  bras  est  complètement  inerte  ;  quand  on 
le  fait  basculer,  on  entraîne  l'omoplate  à  la  façon  d'un  levier  de  sonnette. 

Puis  les  extenseurs  et  les  fléchisseurs  du  tronc  peuvent  être  atteints  ; 
alors  les  malades  tendent  à  perdre  leur  centre  de  gravité  et  y  remédient  par 
des  incurvations  de  la  colonne  vertébrale.  Duchenne  a  posé  ce  principe  :  si 
on  tire  la  ligne  de  gravité  verticalement,  en  partant  de  la  première  apo- 
physe épineuse  dorsale,  quand  cette  ligne  tombe  au  contraire  en  avant  du 
sacrum,  il  y  a  défaut  d'action  des  fléchisseurs. 

Après  l'atrophie  des  fléchisseurs  et  des  extenseurs  de  la  tête,  celle-ci 
tombe  indifféremment  de  tout  côté. 

Bientôt  les  muscles  de  la  langue,  des  lèvres  et  du  larynx  sont  envahis,  et 
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le  syndrome  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  apparaît.  Ici  l'élément 
paralytique  domine  de  beaucoup  l'élément  atrophique.  Nous  verrons  plus 
tard  qne  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  est  probablement  une  simple  ex- 
tension au  bulbe  de  la  maladie  qui  constitue,  à  Li  moelle,  l'atrophie  mus- 
culaire progressive.  Pour  le  moment,  le  fait  de  l'apparition  des  phénomènes 
bulbaires  à  la  fin  de  l'atrophie  musculaire  progressive  est  à  noter. 

A  ce  moment,  les  abaisseurs  de  la  mâchoire  sont  bientôt  atteints  :  la 
bouche  ne  s'ouvre  qu'avec  effort,  ensuite  plus  du  tout;  le  malade  doit  avan- 
cer un  peu  la  mâchoire  pour  parvenir  à  écarter  les  dents;  puis  le  mouve- 
ment antéro-postérieur  reste  seul  possible,  et  l'introduction  des  aliments 
devient  alors  très-difficile. 

La  déglutition  étant  également  gênée,  la  salive  coule  dehors.  Si  le  pha- 
rynx et  l'œsophage  sont  atteints,  le  malade  boit  par  petites  gorgées,  et  le 
liquide  coule  dans  l'estomac  en  produisant  du  bruit  comme  s'il  tombait  dans 
une  carafe. 

Ce  sont  là  des  symptômes  que  nous  retrouverons  avec  plus  de  détails 
dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngée. 

Enfin  surviennent  les  paralysies  des  muscles  respiratoires,  le  diaphragme, 
les  intercostaux. 

Telle  est  la  marche  ordinaire  des  phénomènes,  tel  est  l'ordre  de  succes- 
sion habituel  des  symptômes.  Il  faut  encore  dire  un  mot  de  quelques  débuts 
exceptionnels. 

Duchenne  a  vu  la  maladie  débuter  12  fois  sur  159  par  les  muscles  du 
tronc,  et  2  fois  seulement  par  les  membres  inférieurs. 

Un  fait  remarquable  est  le  mode  de  début  des  cas,  rares  du  reste,  dans 
lesquels  la  maladie  éclate  chez  l'enfant.  Elle  commence  par  l'orbiculaire 
des  lèvres;  elle  gagne  ensuite  les  membres  supérieurs,  après  être  restée 
quelquefois  longtemps  localisée  à  la  face. 

Le  faciès  est  alors  tout  à  fait  spécial  ;  la  figure  est  arrondie  et  inerte 
comme  un  masque,  sauf  les  yeux.  Les  traits  sont  effacés,  il  n'y  a  pas  de 
sillon  naso-labial.  Le  jeu  de  la  face  est  supprimé.  Le  petit  malade  a  de 
grandes  difficultés  pour  prononcer  les  lettres  b,p,  v,  f.  Une  peut  pas  siffler, 
souffler,  etc.  Le  rire  est  faussé,  et  il  ne  se  fait  plus  que  par  l'élévateur  de  la 
lèvre  supérieure  et  parle  buccinateur  ;  la  lèvre  inférieure  reste  immobile. 

On  penserait  à  une  paralysie  labio-glosso-laryngée,  mais  la  langue  et  la 
déglutition  sont  intactes.  Puis  le  facial  supérieur  peut  être  atteint  et  aussi 
tous  les  muscles  de  la  mimique  faciale  :  orbiculaire  des  paupières,  fron- 
taux, sourciliers  (Hayem). 

Les  symptômes  généraux  sont  toujours  nuls.  Il  y  a  une  intégrité  remar- 
quable de  la  nutrition.  L'état  général  est  excellent.  Il  n'y  a  de  fièvre  à  aucun 
moment. 

La  Durée  est  de  plusieurs  années  jusqu'à  dix,  quinze  et  vingt  ans. 
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La  Terminaison  fatale  peut  survenir  de  plusieurs  manières  :  complicaT 
tion  thoracique  ou  asphyxie  par  paralysie  du  diaphragme  et  des  intercos- 
taux, ou  encore  phénomènes  bulbaires. 

L'Etiologie  est  très-obscure,  comme  dans  toutes  les  maladies  de  la 
moelle  ;  ici,  il  y  a  une  cause  d'obscurité  de  plus  dans  ce  fait,  que  l'on  con- 
fond encore  sous  le  même  nom  d'atrophie  musculaire  progressive  bien  des 
types  différents  les  uns  des  autres.  Nous  résumerons  les  données  qui  res- 
sortent  des  tableaux  de  Hayem. 

L'hérédité  parait  bien  établie.  Aran  cite  un  capitaine  au  long  cours  qui 
meurt  d'atrophie  musculaire  progressive,  ainsi  que  son  frère  et  un  oncle 
maternel.  Roberts  a  trouvé  une  influence  héréditaire  dans  18  cas  sur  69; 
il  y  avait  29  personnes  atteintes  dans  dix  familles.  Friedreich  parle  de  qua- 
tre frères  qui  ont  eu  la  même  maladie  ;  la  sœur  était  saine,  mais  deux  frères 
de  la  mère  avaient  eu  encore  le  même  mal. 

Mais  les  faits  les  plus  curieux  à  ce  point  de  vue  sont  l'histoire  de  la 
famille  Wetherbee,  que  l'on  trouvera  dans  le  Traité  d'Hammond,  et  celle  de 
la  famille  Bessel,  observée  par  Naunyn,  et  qui  se  résume  dans  le  tableau 
ci-contre. 

Les  hommes  sont  beaucoup  plus  souvent  atteints  que  les  femmes.  Dans 
la  famille  Wetherbee,  les  hommes  seuls  furent  atteints.  Tous  les  malades 
de  Hammond  ont  été  des  hommes.  Roberts  a  vu  84  hommes  sur  99  cas; 
Aran  9  sur  11  ;  Friedreich  82  sur  100,  etc. 

Exceptionnelle  dans  l'enfance,  sauf  pour  les  cas  héréditaires,  l'atrophie 
musculaire  est  une  maladie  de  l'adulte  :  30  à  50  ans. 

La  fatigue  musculaire,  les  travaux  pénibles,  les  professions  manuelles, 
sont  souvent  invoquées  comme  cause.  Elles  aident  du  moins  la  prédisposi- 
tion. 

Ce  qui  parait  en  tout  cas  bien  réel,  c'est  que  les  muscles  les  plus  fatigués 
sont  atteints  les  premiers.  Il  y  a  là  une  occasion  qui  détermine  la  locaUsation 
de  la  lésion. 

Ainsi,  Rosenthal  a  vu  la  maladie  commencer  par  les  muscles  des  deux 
épaules  chez  un  ouvrier  terrassier  qui  remuait  des  masses  considérables  de 
terre  avec  la  bêche  et  la  pioche  ;  par  le  pouce  et  l'index  de  la  main  gauche, 
chez  une  ouvrière  au  métier  qui  lançait  la  navette  avec  ces  doigts;  par 
l'épaule  droite  et  la  main  gauche  chez  un  homme  qui,  dans  une  fabrique  de 
bière,  bouchait  hermétiquement  les  bouteilles,  et  pour  cela  maintenait  celles- 
ci  avec  la  main  gauche  et  maniait  un  lourd  marteau  avec  la  main  droite. 

Le  traumatisme  n'a  été  trouvé  que  dans  un  certain  nombre  de  cas  à  étio- 
logie  complexe.  Le  froid,  l'iiuniidité,  ont  un  rôle  incontestable,  mais  diffi- 
cile à  apprécier,  parce  qu'on  les  trouve  dans  l'étiologie  de  toutes  les  mala- 
dies spinales.  L'onanisme  et  les  excès  vénériens  ont  été  signalés.  Rodet  et 
Niepce  ont  observé  deux  cas  syphilitiques. 

Le  saturnisme  produit  l'atropbie  musculaire,  mais  ce  n'est  pas  l'atrophie 


ATROPHIE    MUSCULAIRE    PROGRESSIVE. 


369 


K 


musculaire  progressive  ordinaire,  telle  que  nous  la  décrivons.  On  n'est  pas 
encore  sûr  que  la  lésion  soit  la  même,  et  en  tout  cas  le  pronostic  est  bien 

différent.  On  a  pu  voir  récemment,  à 
rHôpital-Général,  un  saturnin  qui  était 
arrivé  au  dernier  degré  d'une  atrophie 
musculaire  généralisée  vraiment  extra- 
ordinaire; on  avait  présagé  sa  fin  pro- 
chaine, en  voyant  même  à  un  moment 
donné  l'orbiculaire  des  lèvres  atteint. 
Et  cet  homme  a  ensuite  refait  la  plupart 
de  ses  muscles;  il  sort,  se  promène  et  a 
même  repris  son  ancienne  profession. 
C'est  là  un  fait  vraiment  extraordinaire 
et  que  l'on  ne  rencontre  pas  dans  la  ma- 
ladie d'Aran-Duclienne.  Je  crois  donc 
qu'il  faut  faire,  jusqu'à  nouvel  ordre, 
espèce  distincte  de  l'atrophie  musculaire 
des  saturnins.  —  Nous  y  reviendrons 
dans  la  dernière  partie  de  ce  livre. 

L'inHuence  des  diathèses  est  réelle, 
mais  elle  n'est  pas  encore  suffisamment 
étudiée. 
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J'arrive  à  I'Histoire  anatomique  de 
cette  maladie. 

1 .  En  voyant  ce  début  isolé  par  cer- 
tains muscles,  par  certaines  parties  de 
muscle  et  le  mode  irrégulier  de  propa- 
gation de  l'atrophie,  on  devait  tout  d'abord 
penser  à  une  origine  périphérique.  Et  en 
effet  c'était  là,  en  1850,  la  conclusion 
^  très-nette  d'Aran  :  «  Je  conclus  donc,  et 

j  ^     ,  je  maintiens  que  l'atrophie  musculaire 

progressive  ne  saurait  être  localisée 
ailleurs  que  dans  le  système  musculaire, 
dans  la  trame  même  des  muscles  ».  La 
maladie  est  complètement  indépendante 
du  système  nerveux. 

Aussi  les  premières  recherches  por- 
tent-elles   sur   l'anatomie    pathologique 
des  muscles. 
Duchennc  insiste  sur  la  dégénérescence  graisseuse  des  muscles,  d'où  le 
nom  d'atrophie  musculaire  graisseuse.  En  1854,  Robin  montre  que  beau- 
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coup  de  granulations  décrites  par  Duclienne  résistent  à  l'étber  et  se  dissol- 
vent dans  l'acide  acétique  :  c'est  donc  une  simple  dégénérescence  granu- 
leuse. Virchow  revient  sur  la  dégénérescence  graisseuse  et  la  montre  dans 
le  faisceau  musculaire  et  aussi  dans  le  tissu  conjonctif.  D'après  les  travaux 
plus  récents  (Charcot ,  Hayem,  école  de  la  Salpètrière  ),  la  stéatose  peut 
exister,  la  dégénérescence  granuleuse  aussi;  mais  ce  sont  là  des  faits  acces- 
soires. La  lésion  principale,  essentielle,  est  l'atrophie  pure  et  simple. 

Examinés  à  l'œil  nu,  les  muscles  ou  les  fragments  de  muscles  sont  amai- 
gris, amincis,  pâles,  semi -transparents,  d'une  couleur  rose  jaunâtre,  feuille 
morte.  On  dirait  des  muscles  de  grenouille  ou  de  poisson  interposés  par 
places  dans  les  muscles  humains  (Hayem).  En  môme  temps  on  remarque 
la  persistance  de  parties  intactes  au  milieu  des  masses  musculaires  alté- 
rées. 

Histologiquement,  c'est  l'atrophie  simple  :  un  grand  nombre  d'éléments 
sont  réduits  à  la  moitié,  au  tiers,  au  quart  du  volume  normal.  Cette  atro- 
phie atteint  des  limites  extrêmes  sans  modification  de  lastriation. 

On  peut  noter  aussi  la  dégénérescence  granuleuse,  qui  porte  sur  la  fibre 
déjà  atrophiée,  détruit  cette  fibre  et  fait  résorber  plus  ou  moins  complètement 
le  contenu  de  sa  gaine.  Il  y  a  quelques  granulations  graisseuses  dans  cer- 
tains cas. 

D'après  Friedreich,  on  observerait  souvent  la  dégénérescence  vitreuse. 
Hayem  croit  qu'il  y  a  là  une  erreur  d'observation  due  à  l'emploi  fréquent 
que  font  les  Allemands  du  harpon.  Un  fragment  de  muscle  vivant,  mis  en 
contact  avec  un  liquide  qui  l'imbibe,  forme  une  substance  translucide,  sans 
stries,  comme  de  la  matière  vitreuse. 

En  cême  temps  les  noyaux  musculaires  sont  multiples  ,  avec  ou  sans 
protoplasma  autour  ;  ils  forment  des  chapelets  plus  ou  moins  considé- 
rables. 

Il  y  a  aussi  une  prolifération  conjonctive  d'autant  plus  abondante  que 
les  fibres  musculaires  sont  plus  atrophiées.  Ce  tissu  conjonctif  proliféré 
peut  même  fragmenter  le  tissu  musculaire,  qui  garde  encore  sa  striation. 
Quelquefois,  mais  rarement,  la  graisse  infiltre  aussi  le  tissu  conjonctif.  Ce 
tissu  peut  même  exceptionnellement  être  le  siège  d'une  lipomatose  luxu- 
riante, qui  peut  alors  masquer  cliniquement  l'atrophie  musculaire ^ 

En  somme,  les  lésions  musculaires  de  la  maladie  sont  :  atrophie  simple 
et  atrophie  avec  sclérose  (atropbie  irritative  de  Charcot). 

2.  Les  muscles  ne  sont  pas  seuls  atteints,  comme  le  croyaient  Aran  et 
Duchenne.  Bientôt  après  le  Mémoire  d'Aran,  en  1854,  CruveiUiier  publia 
l'autopsie  célèbre  de  Lecomte.  Il  trouva  l'atrophie  âes  racines  antérieures. 
Cette  découverte  lui  fit  prendre  à  tort  la  maladie  pour  une  paralysie,  mais 

1  C'est  particulièrcmeQt  dans  les  amyotrophie^  secondaires,  et  non  dans  la 
maladie  d'Aran-Ducliennc  qu'on  observerait  cette  adipose  luxuriante  (Landouzy). 
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elle  mit  sur  la  voie  de  la  vraie  localisation,  que  Cruveilliier  prévit  même. 

Depuis  lors  on  a  trouvé  dans  une  série  de  cas  l'atropbie  des  racines  anté- 
rieures; cette  lésion  peut  être  considérée  comme  habituelle. 

L'altération  des  racines  antérieures  s'aperçoit  quelquefois  à  l'œil  nu. 
Ces  racines  forment  normalement  un  petit  éventail  du  sillon  collatéral  au 
trou  de  conjugaison.  Ici  ce  petit  bouquet  devient  grêle,  perd  son  aspect 
blanc  nacré;  les  racines  sont  grises,  comme  gélatineuses;  de  nerveuses, 
elles  sont  devenues  conjonctives. 

Histologiquement,  un  certain  nombre  de  tubes  sont  intacts,  d'autres 
sont  atrophiés  simplement,  sans  dégénérescence  de  myéline,  avec  conser- 
vation du  cylindre  axe  et  multiplication  des  noyaux.  Beaucoup  d'autres 
sont  réduits  à  la  gaine  de  Schwann  avec  des  noyaux;  la  myéline  et  le  cylin- 
dre axe  ont  disparu.  On  trouve  ensuite  divers  termes  de  transition  entre  ces 
degrés  de  la  lésion  :  dégénérescence  graisseuse  de  la  myéline,  segmentation, 
état  moniliforme,  etc. 

En  même  temps  il  y  a  une  hyperplasie  diffuse  généralisée  du  tissu  inter- 
stitiel, prolifération  conjonctive  autour  des  faisceaux  de  tubes  et  aussi  dans 
les  faisceaux.  Les  tubes  nerveux  sont  séparés  entre  eux  dans  le  faisceau 
par  une  substance  conjonctive  finement  fibrillaire;  l'anneau  épaissit,  devient 
scléreux;  quelquefois  le  faisceau  peut  aussi  conserver  son  volume,  le  tissu 
conjonctif  s'étant  substitué  au  tissu  nerveux;  delà,  l'absence  d'atrophie 
apparente  des  racines  dans  ces  cas-là. 

3.  L'étude  des  nerjs  spinaux  a  été  faite  récemment  par  Ilayem,  qui  les 
a  trouvés  altérés. 

A  l'œil  nu,  ils  gardent  leur  aspect  nacré  et  leur  volume  normal. 

L'altération  histologique  est  tout  à  fait  semblable  à  celledes  racines,  sur- 
tout pour  les  nerfs  moteurs;  la  lésion  est  moins  intense  dans  les  nerfs 
mixtes.  Au  milieu  de  tubes  sains,  il  y  a  des  tubes  altérés,  toujours  de  la 
môme  maniéré  :  atrophie  simple  sans  dégénérescence  graisseuse,  dégéné- 
rescence de  la  myéline  avec  disparition  du  cylindre  axe,  réduction  à  la  gaine 
seule;  sclérose  iutra-fasciculaire  au  niveau  des  tubes  altérés.  — Les  tubes 
altérés  sont  du  reste  irrégulièrement  disséminés. 

4.  Toutes  ces  lésions  sont  encore  secondaires.  Le  vrai  point  de  départ , 
la  lésion  primitive,  est  plus  haut,  dans  la  ??ioe//e  elle-même,  dans  les  cornes 
antérieures  de  la  substance  grise. 

En  1855,  Valentiner  trouva  un  ramollissement  central  delà  moelle  mal 
circonscrit;  on  nota  en  certains  points,  au  milieu  du  ramollissement,  qu'il  ne 
restait  plus  de  cellules  ganglionnaires  intactes.  —  En  18G0,  Luys  observe 
un  cas  plus  net,  avec  disparition  des  cellules  des  cornes  antérieures.  — • 
En  1862-G3,  Lockart  Clarke  trouve  une  désintégration  granuleuse  des  cel- 
lules des  cornes  antérieures;  il  décrit  leur  coloration  brunâtre,  leur  aspect 
granuleux,  la  disparition  des  prolongements,  puis  la  destruction  complète  de 
la  cellule.  —  En  1867  paraît  l'observation  de  Duménil. 
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Mais  les  faits  précis  sur  lesquels  repose  la  doctrine  localisatrice  actuelle 
commencent  en  1869  par  l'observation  de  Hayem  [Arch.  de  Phijsiol.). 
Puis  paraissent  trois  observations  de  Cbarcot  et  une  de  Vulpian  publiée 
par  Troisier.  En  1875,  deux  faits  nouveaux  ont  été  rapportés  par  Pierret  et 
Troisier,  des  services  de  Cbarcot  et  de  Vulpian.  Il  y  a  un  autre  fait  de 
Hayem,  qu'il  signale  comme  inédit  dans  son  article  du  Dictio?inaire^. 

Je  ne  cite  ici,  bien  entendu,  que  les  cas  d'atropbie  musculaire  progres- 
sive vraie,  protopatbique.  Nous  verrons  qu'il  y  a  un  assez  grand  nombre 
d'observations  d'atropbies  musculaires  secondaires. 

Partant  de  ce  petit  nombre  défaits  bien  étudiés,  qui  se  multiplient  tous 
les  jours  et  qui  n'ont  pas  rencontré  d'exceptions  depuis  que  l'attention  a 
été  attirée  de  ce  côté,  Hayem,  Cbarcot  et  toute  l'Ecole  actuelle  admettent 
dans  l'atrophie  musculaire  progressive  une  lésion  constante  des  grandes 
cellules  motrices  des  cornes  antérieures  de  la  moelle.  C'est  la  lésion  qui 
correspond  anatomiquement  au  type  clinique  que  nous  avons  décrit  :  atro- 
phie musculaire  progressive,  type  Aran-Duchenne. 

Voici  la  description  de  cette  lésion,  d'après  Cbarcot.  Les  cellules  ner- 
veuses subissent  l'atrophie  pigmentaire  ou  l'atrophie  scléreuse. 

Il  y  a  une  infiltration  de  pigment  normal  que  l'on  trouve  par  exemple 
chez  le  vieillard,  et  qui  n'a  aucune  signification.  Mais  ici  il  y  a  atrophie  en 
même  temps  que  pigmentation  :  1°  le  corps  de  la  cellule  diminue  de  volume  ; 
2°  les  prolongements  s'atrophient  et  finissent  par  disparaître.  Le  noyau 
s'atrophie  en  même  temps. 

Dans  l'atrophie  scléreuse,  la  cellule  diminue  de  volume  et  se  ratatine 
dans  tous  les  sens  ;  les  prolongements  deviennent  secs  et  grêles,  ou  même 
disparaissent. 

Kesteven^  a,  dans  ces  derniers  temps,  spécialement  étudié  le  processus 
atrophique  des  cellules  nerveuses. 

Le  premier  indice  d'atrophie  est  l'apparition,  autour  de  ces  éléments, 
d'un  petit  espace  vide  qui  graduellement  s'accroît  en  étendue.  Simultané- 
ment le  noyau  se  modifie  et  augmente  de  volume  ;  mais  ce  n'est  qu'une 
apparence  due  à  la  résorption  d'une  partie  du  protoplasma  cellulaire.  Puis, 
les  prolongements  de  la  cellule  et  le  cylindre  axe  se  détachent  :  finalement 
la  pigmentation  envahit  ces  corpuscules. 

C'est  là  la  lésion  principale  et  primitive.  En  même  temps  il  y  a  prolifé- 
ration conjonctive  dans  la  gangue  de  névroglie  ;  à  un  certain  degré  de 
lésion,  la  corne  antérieure  peut  être  diminuée  dans  toutes  ses  dimensions. 

Ajoutez  l'intégrité  des  faisceaux  blancs,  et  vous  aurez  la  lésion  caracté- 
ristique de  l'atrophie  musculaire  progressive. 

1  Charcot  el  Gombault  viennent  d'en  publier  un  nouveau  {Arch.  de  Physiol., 
1876,  n"  5),  etErb  et  Schultze  un  autre  {Arch.  f.  Psych.  u.  Nerv.,  IX,  ï;Genlralbl. 
f.  Nerv.,U,2U). 

2  St-Dartholom.  hosp.  Rep.,  XIII,  51,  1877.  Rev.  des  Se,  méd.,  XIII,  459. 
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De  ces  faits  découle  la  conclusion  de  l'Ecole  française  actuelle  :  l'atrophie 
musculaire  progressive  est  une  myélite  chronique  parenchymateuse  loca- 
lisée aux  cornes  antérieures  de  la  substance  grise  ,  et  caractérisée  par  la 
dégénérescence  atrophique  des  grandes  cellules  motrices. 

Cette  théorie  est  récente  ;  il  y  a  peu  de  temps  qu'on  ne  l'admettait  pas, 
aujourd'hui  encore  quelques-uns  la  repoussent.  Nous  devons  dire  un  mot 
des  deux  théories  principales  qu'on  lui  oppose  et  qu'on  lui  préfère  quelque- 
fois :  celle  du  grand  sympathique  et  celle  des  muscles. 

Schneevogt,  en  1854,  attira  l'attention  sur  les  lésions  du  grand  sympathi- 
que dans  cette  maladie  :  il  y  avait  destruction  de  ce  nerf  au  cou.  Jaccoud 
observa  plus  tard  deux  faits  analogues  avec  lésion  des  rami  communi- 
cantes et  de  la  moelle,  et  considéra  la  lésion  de  celle-ci  comme  secondaire. 
Après  cela,  on  a  encore  observé  seize  autres  cas. —  C'est  là  l'origine  de  la 
théorie  du  grand  sympathique  développée  dans  la  Clinique  de  Jaccoud. 

Les  faits  négatifs  sont  aujourd'hui  très-nombreux;  la  lésion  du  sympa- 
thique, quand  elle  existe,  est  secondaire.  Eulenburg  lui-même,  qui  a  tant 
travaiUé  la  pathologie  du  grand  sympathique,  abandonne  aujourd'hui  cette 
théorie.  Il  met  bien  en  lumière  que  la  maladie  se  complique  symptomati- 
quement  quand  le  sympathique  est  atteint  ;  il  y  a  alors  des  troubles  oculo- 
pupillaires  notamment.  A  cet  ordre  de  lésion  appartiennent  aussi  les  trou- 
bles vasculaires,  l'œdème,  les  congestions,  souvent  notés. 

L'altération  du  grand  sympathique  rentre  donc  dans  la  catégorie  des 
lésions  concomitantes  secondaires  ;  mais  ce  n'est  pas  la  lésion  primitive  et 
essentielle. 

Revenant  sur  l'ancienne  idéed'Aranet  deDuchenne,  Friedreichprendde 
nouveau  la  lésion  musculaire  comme  principale  et  primitive,  et  fait  de 
l'atrophie  musculaire  progressive  une  maladie  des  muscles,  une  polymyo- 
site  chronique  progressive.  Il  décrit  la  cirrhose  du  muscle  avec  ou  sans  li- 
pomatose,  et  insiste  sur  l'absence  de  lésion  fixe  du  système  nerveux. 

Hayem,  qui  a  analysé  ce  travail  dans  la  Revue  des  Sciences  médicales, 
eu  réfute  les  conclusions  :  1°  les  autopsies  faites  de  1858  à  1867  ne  peu- 
vent pas  compter,  l'attention  n'ayant  pas  encore  été  attirée  sur  la  lésion  des 
cornes  antérieures;  2°  dans  les  autopsies  citées  par  Friedreich,  l'intégrité 
des  cellules  motrices  n'est  pas  expressément  indiquée;  3°  depuis  qu'on  a 
signalé  ces  faits,  au  contraire,  toutes  les  observations  ont  concordé  et  il  n'y 
a  pas  eu  d'exceptions. 

Eulenburg  discute  aussi  celte  théorie  et  adopte  la  doctrine  française.  Il 
ajoute  comme  argument  la  présence,  dans  l'atrophie  musculaire  progres- 
sive, de  phénomènes  comme  la  paralysie  labio-glosso-laryngée,  qui  sont 
évidemment  d'origine  nerveuse. 

A  l'heure  qu'il  est,  ou  doit  accepter  comme  la  plus  probable  la  théo- 
rie spinale  de  Hayem,  Charcot  et  la  Salpêtrière  :  lésion  des  grandes  cel- 
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Iules  motrices  des  cornes  antérieures.  Cette  théorie  ne  se  base  pas  seule- 
ment sur  les  faits  que  nous  avons  indiqués,  mais  aussi  sur  les  faits  d'atro- 
phie musculaire  secondaire.  Le  symptôme  atrophie  musculaire  survient  en 
effet  dans  d'autres  maladies  de  la  moelle  ;  dans  ces  cas-là,  quel  que  soit  le 
siège  primitif  de  lalésion  spinale,  il  y  a  toujours  en  même  temps  l'altération 
caractéristique  des  cornes  antérieures.  De  telle  sorte  que  nos  études  ulté- 
rieures ne  feront  que  fortifier  l'idée  du  rapport  clinique  existant  entre  la 
lésion  des  cornes  antérieures  et  l'atrophie  musculaire. 

L'ordre  des  lésions  multiples  que  nous  avons  trouvées  dans  la  maladie 
d'Aran  serait  donc  le  suivant:  1°  Les  cellules  nerveuses  seraient  primitive- 
mentatteintes,  comme  les  tubes  nerveux  le  sont  dans  l'ataxie  locomotrice, 
ce  qui  explique  la  délimitation  exacte  de  la  lésion  à  une  région  physiologi- 
que donnée,  sa  systématisation  ;  2"  puis,  suivant  la  règle  générale,  il  y  a 
une  prolifération  conjonctive,  une  sclérose  corrélative  à  l'atrophie  cellu- 
laire ;  3°  surviennent  ensuite  les  lésions  des  racines  antérieures  et  des  nerfs, 
comme  dans  les  nerfs  séparés  de  leurs  centres  trophiques  ;  4°  enfin  les 
muscles  eux-mêmes  s'atrophient. 

Il  y  a  du  reste,  dans  les  observations,  une  correspondance  remarquable 
entre  les  muscles  atrophiés  et  le  siège  de  la  lésion  spinale.  Pour  les  mem- 
bres supérieurs,  c'est  la  région  cervicale  qui  est  altérée;  pour  le  tronc, 
c'est  la  région  dorsale;  pour  les  membres  inférieurs,  c'est  la  région  lom- 
baire; pour  la  paralysie  labio-glosso-laryngée,  les  noyaux  bulbaires.  Plus 
spécialement  encore,  un  fait  de  Prévost  et  David  et  un  autre  de  Hayem 
montrent  que  l'atrophie  des  muscles  de  la  main  répond  particulièrement  à 
la  région  de  la  moelle  qui  s'étend  de  la  septième  cervicale  à  la  première 
paire  dorsale  inclusivement. 

Remak  a  essayé  de  préciser  davantage  le  siège  particulier  des  différents 
groupes  cellulaires  qui  correspondent  aux  divers  groupes  musculaires,  ou 
tout  au  moins  de  les  bien  distinguer  les  uns  des  autres.  C'est  une  question 
intéressante  de  localisation  spinale. 

Pour  le  membre  supérieur,  il  distingue  le  centre  des  muscles  du  bras  et 
celui  des  muscles  de  l'avant-bras.  Quand  ce  dernier  est  pris,  on  a  tout  à  fait 
le  tableau  de  la  paralysie  saturnine,  avec  tous  ses  détails  cliniques.  Le 
noyau  cellulaire  altéré  dans  ce  type  de  l'avant-bras  est  dans  le  renflement 
cervical,  à  sa  partie  moyenne;  les  groupes  cellulaires  des  extenseurs  et  des 
fléchisseurs  sont  séparés  et  situés  de  telle  sorte  qu'ils  peuvent  être  atteints 
séparément. 

Au  membre  inférieur,  l'atrophie  a  une  prédilection  pour  le  domaine  du 
crural,  à  l'exception  du  couturier,  qui,  comme  le  long  supinateur,  sort  de 
son  groupe  naturel.  Au  contraire,  le  tibial  antérieur  se  sépare  du  groupe 
du  sciatique  pour  se  rapprocher  des  muscles  du  crural.  Le  noyau  de  ce 
muscle  serait  en  un  point  du  renflement  lombaire  distinct  de  celui  des 
autres  muscles  innervés  par  le  péronier.   Les  cellules  ganglionnaires  du 
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domaine  des  muscles  du  crural  et  de  l'obturateur,  ainsi  que  le  noyau  du 
tiLial  antérieur,  seraient  dans  la  partie  moyenne  du  renflement  lombaire. 
—  Du  reste,  il  n'y  a  pas  un  type  de  la  jambe,  toutes  les  combinaisons  d'a- 
trophie musculaire  étant  possibles  au-dessous  du  genou. 

Une  des  conséquences  importantes  de  ces  études  est  de  montrer  que  des 
foyers  médullaires  peuvent  produire  des  paralysies  et  des  atrophies  disso- 
ciées comme  les  altérations  périphériques. 

A  côté  de  ces  travaux  concordant  pour  confirmer  la  théorie  spinale  ou 
française,  nous  devons  mentionner  ceux  qui  paraissent  contradictoires  et 
qui  ont  été  récemment  publiés. 

Lichtheim  '  et  Debove  ^  ont  observé  deux  faits  d'atrophie  musculaire  sans 
lésion  des  cornes  antérieures. 

Lichtheim  admet  dès-lors,  avecFriedreich,  que  l'atrophie  musculaire  pro- 
gressive est  une  maladie  d'origine  musculaire;  mais  il  admet ,  contre 
Friedreich,  que  les  cornes  antérieures  peuvent  aussi  être  primitivement 
affectées.  C'est  ce  qui  arrive  dans  la  paralysie  infantile,  la  paralysie  spinale 
aiguë  de  l'adulte  et  même  dans  une  paralysie  spinale  atrophique  chronique. 
Cette  dernière  maladie  se  distinguerait  de  l'atrophie  musculaire  progressive 
parce  fait  que  la  paralysie  y  domine  et  qu'il  n'y  a  pas  «  d'atrophie  indivi- 
duelle » . 

Contre  ces  déductions,  je  ferai  simplement  remarquer  que  le  cas  de  Lich- 
theim n'appartient  pas  au  type  classique  de  l'atrophie  musculaire  progressive 
(maladie  d'Aran-Duchenne)  :  la  malade  était  tuberculeuse,  avait  une  coxal- 
gie; les  mains  et  les  avant-bras  étaient  restés  indemnes,  etc. 

Le  cas  de  Debove  est  aussi  tout  à  fait  différent  de  l'atrophie  musculaire 
ordinaire.  Il  est  en  effet  caractérisé  cliniquement  par  une  marche  aiguë,  de 
la  fièvre,  des  douleurs  vives  dans  les  membres,  une  diminution  rapide  du 
volume  des  muscles  portant  surtout  sur  les  muscles  des  membres  et  les 
frappant  en  masse,  la  perte  de  la  contractilité  électro-musculaire  des  par- 
ties atteintes,  avec  intégrité  de  la  sensibilité  et  des  diverses  fonctions  orga- 
niques. 

«  On  voit  donc,  comme  nous  le  disions  ailleurs^,  que  les  deux  observa- 
tions de  Lichtheim  et  de  Debove,  très-intéressantes  en  elles-mêmes,  ne 
prouvent  rien  contre  les  faits  réunis  par  Charcot  et  le  groupe  fondé  sur  ces 
faits.  Tout  au  plus  peuvent-ils  prouver  qu'il  y  a  d'autres  catégories  d'atro- 
phie musculaire,  encore  mal  connues,  à  isoler  du  chaos  général;  et  ceci, 
personne  ne  l'a  jamais  contesté,  M.  Charcot  moins  que  personne. 

»I1  faudra  encore  beaucoup  de  faits  bien  et  complètement  observés,  au 

^  Arch.  f.  Psych.  u.  Nerv.,  VIII,  3.  Cealralbl.  f.  Nerv.,  I,  187. 
2  Progrès  médical,  1878,  pag.  85G. 

^  Montpellier  médical,  XLFI,  pag.    61.  —  Voy.  au?si    le    travail  Je   Ruinpf, 
Arch.  f.  Psych.  u.  Nerv.,  X,  L  CenlralbL  f.  Nerv.,  II,  560. 
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double  point  de  vue  clinique  et  anatomique,  pour  tracer  nettement  et 
déOnitivement  la  ligne  de  démarcation  entre  les  diverses  espèces  d'amyo- 

tropbies.  » 

La  moelle,  les  cornes  antérieures  de  la  moelle,  ont  donc  une  action  sur 
la  nutrition  des  muscles.  Peut-on  aller  plus  loin  et  pénétrer  le  mécanisme 
de  cette  action  ?  Cette  question  de  Physiologie  pathologique  est  fort  dif- 
ficile, elle  divise  les  physiologistes  :  il  faut  en  dire  un  mot. 

Un  premier  point  parait  établi  :  ce  n'est  pas  par  les  fibres  vaso-motrices  que 
cet  effet  se  produit.  En  effet,  sectionnez  le  sympathique  d'un  côté,  arrachez 
le  ganglion  cervical:  vous  n'aurez  jamais  d'atrophie  des  muscles  superficiels 
ou  profonds  de  la  face.  Vulpian  a  montré  que  la  section  des  racines  du  facial 
au  bulbe  entraine  les  mêmes  lésions  atrophiques  des  muscles  de  la  face  que  la 
section  du  nerf  en  avant  de  la  parotide  (quand  il  a  reçu  beaucoup  de  filets 
sympathiques). 

Donc,  la  paralysie  du  grand  sympathique  ne  produit  pas  l'atrophie  des 
muscles.  On  ne  peut  pas  en  accuser  davantage  l'excitation  de  ce  nerf,  car 
dans  les  lésions  qui  accompagnent  l'atrophie  musculaire,  surtout  au  début, 
il  y  a  plutôt  dilatation  que  rétrécissement  des  vaisseaux. 

C'est  aux  nerfs  moteurs  et  aux  nerfs  mixtes  que  l'on  doit  attribuer  cette 
influence  trophique. 

De  nombreux  faits  expérimentaux  ou  cliniques  prouvent  en  effet  que  les 
lésions  de  ces  nerfs  peuvent  entraîner  des  troubles  trophiques,  et  spéciale- 
ment l'atrophie  musculaire.  Seulement  quelles  sont  les  lésions  de  ces  nerfs 
qui  peuvent  entraîner  l'atrophie  musculaire  ? 

Brown-Sequard  avait  distingué  les  effets  de  l'irritation  des  nerfs  et  les  effets 
de  leur  paralysie  :  l'action  exagérée  et  l'absence  d'action.  Charcot,  dans  ses 
Leçons,  a  complètement  développé  cette  idée,  que  les  lésions  irritatives  des 
nerfs  peuvent  seules  produire  l'atrophie  rapide  et  hâtive  des  muscles  ,  tan- 
dis que  la  division  complète  des  nerfs  n'entraînerait  l'atrophie  que  très- 
lentement,  à  la  façon  du  repos  prolongé. 

Cette  proposition  trop  absolue  a  été  combattue  par  Vulpian  et  par  Hayem: 
quelle  que  soit  la  nature  de  la  lésion  nerveuse,  la  lésion  musculaire  est 
toujours  identique.  Dans  ses  expériences,  Hayem  a  montré  que  les  lésions 
musculaires  sont  plus  intenses  après  la  section  du  sciatique  qu'après  l'irri- 
tation de  ce  nerf  (écrasement,  cautérisation  avec  le  bromure  de  potassium, 
le  chloral,  l'acide  acétique). 

De  plus,  le  muscle  qui  s'altère  est  paralysé,  non  contracture,  et  jamais 
la  contracture  n'a  été  une  cause  d'atrophie.  Vulpian  admet  alors,  contrai- 
rement à  Charcot,  que  l'atrophie  des  muscles  est  due,  non  à  une  lésion 
irritative  des  nerfs,  mais  à  la  diminution  ou  à  l'abolition  de  l'action  physio- 
logique de  ces  nerfs.  Charcot  lui-même  est  du  reste  moins  affirmatif  et 
moins  absolu  dans  la  deuxième  édition  de  ses  Leçons. 
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Cette  action  des  nerfs  sur  les  muscles  ne  vient  pas  d'eux,  ils  la  trans- 
mettent seulement  :  elle  vient  de  la  moelle.  Les  mêmes  nerfs  paraissent 
conduire  la  motilité  et  l'action  trophique  :  la  motilité  vient  du  cerveau  et 
l'action  trophique  des  cornes  antérieures  de  la  moelle. 

Quant  à  savoir  si  cette  action  de  la  moelle  est  elle-même  irritative  ou 
non,  c'est  fort  difficile  à  déterminer.  Peut-être  môme  cela  varie-t-il  suivant 
les  cas. 

Retenons  seulement  le  grand  fait  de  localisation  spinale  que  je  viens  d'éta- 
blir, et  notons  qu'il  a  été  acquis  par  la  clinique  seule,  car  la  clinique  fait  des 
dissections  que  l'expérimentation  ne  peut  pas  réaliser  :  les  grandes  cellules 
motrices  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  sont  les  centres  trophiques 
des  muscles,  et  la  lésion  de  ces  cellules  eotraine  l'atrophie  musculaire. 

Nous  avons  cherché,  dans  ce  qui  précède,  à  bien  établir  cette  relation 
intime  qui  existe  entre  le  symptôme  atrophie  musculaire  et  la  lésion  des 
cornes  antérieures  de  la  substance  grise  de  la  moelle.  Ce  point  acquis,  on 
comprend  que  cette  région  spinale  peut  être  lésée  primitivement  :  c'est 
l'atrophie  musculaire  progressive,  si  le  processus  est  chronique;  c'est  la 
paralysie  atrophique  de  l'enfance  ou  la  paralysie  spinale  aiguë  de  l'adulte, 
si  le  processus  est  aigu. 

Mais  cette  même  région  peut  aussi  être  atteinte  secondairement.  Une 
lésion  d'un  autre  point  de  la  moelle  peut  se  propager  aux  cornes  antérieures, 
et  alors  l'atrophie  musculaire  vient  cliniquement  compliquer  le  tableau 
synaptomatique  habituel  de  la  maladie  primitive. 

Il  y  a  ainsi  un  grand  nombre  d'atrophies  musculaires  secondaires;  on  peut 
en  observer  dans  toutes  les  maladies  de  la  moelle;  nous  les  retrouverons  au 
fur  et  à  mesure  de  l'étude  de  ces  dernières.  Nous  ne  devons  parler  actuel- 
lement que  des  atrophies  secondaires  dans  les  maladies  spinales  que  nous 
connaissons  déjà  rl'ataxie  locomotrice  progressive  et  la  sclérose  latérale  des- 
cendante après  les  lésions  cérébrales. 

Pour  les  ataxiques,  il  faut  soigneusement  distinguer  l'amaigrissement 
général,  qui  est  très-fréquent  dans  cette  maladie,  de  l'atrophie  musculaire 
proprement  dite,  qui  est  une  complication. 

Dans  un  cas  de  Pierret,  le  tableau  de  l'ataxie  locomotrice  était  complet; 
en  1870,  on  s'aperçut  d'une  atrophie  du  bras  droit  :  l'atrophie  n'était  pas 
uniforme,  elle  portait  spécialement  sur  les  éminences  thénar  et  hypothénar, 
et  sur  la  partie  antérieure  de  Tavant-bras;  il  n'y  avait  rien  au  bras  gauche. 
A  l'autopsie,  on  trouva  la  corne  antérieure  droite  atrophiée  dans  toute  la 
région  cervi(;ale;  il  y  avait  atrophie  pigmentaire  des  cellules  motrices;  en 
même  temps,  on  trouva  la  lésion  haljituelle  de  l'ataxie. 

L'altération  des  cellules  des  cornes  antérieures  correspond  là  évidemment 
à  l'atrophie  musculaire  du  bras  du  même  côté.  La  lésion  primitive  était 
celle  des  cordons  postérieurs.  Comment  s'était  faite  la  propagation  aux  cel- 
lules antérieures  ? 
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D'après  Kolliker,  les  fibres  des  racines  postérieures,  une  fois  dans  les 
cordons  postérieurs,  s'infléchiraient,  monteraient  ou  descendraient,  pais 
pénétreraient  liorizontalement  d'arrière  en  avant,  et,  sans  avoir  de  rapports 
avec  les  cornes  postérieures,  iraient  se  jeter  dans  les  grandes  cellules  des 
cornes  antérieures.  Ce  serait  donc  là  une  voie  naturelle  de  propagation  sys- 
tématique. Cette  explication  me  paraît  difficile  à  soutenir,  après  les  recher- 
ches récentes  de  Pierrot  sur  les  cellules  de  Olarke. 

Quoi  qu'il  en  soit,  du  reste,  de  l'explication,  le  fait  persiste.'  D'autres 
observations  analogues  ont  été  présentées  à  la  Société  de  Biologie.  Notre 
collègue,  le  D''  M.  Oarrieu,  les  a  réunies  à  d'autres  cas  personnels  dans 
sa  Thèse  de  doctorat,  qui  est  une  remarquable  étude  des  amyotrophies 
secondaires. 

Dans  la  sclérose  descendante  consécutive  aux  lésions  cérébrales,  on  peut 
avoir  de  l'atrophie  musculaire,  bien  distincte  de  la  diminution  de  volume  que 
le  repos  peut  entraîner  dans  le  membre  paralysé. 

Les  cas  cliniques  ont  été  aussi  réunis  par  M.  Oarrieu  (faits  de  Bouchard, 
de  Romberg,  etc.,  et  un  fait  très-complet  de  Charcot,  avec  autopsie  et  lé- 
sion des  cellules  des  cornes  antérieures).  Depuis  la  Thèse  de  Oarrieu,  Pitres 
a  publié  une  nouvelle  observation  du  même  ordre,  avec  autopsie  démon- 
strative*, et  enfin  Brissaud  a  consacré  à  se  sujet  un  travail  important  2. 

Ici  la  continuité  nerveuse  est  plus  facile  à  établir  :  les  fibres  des  cordons 
latéraux  se  jettent  à  différentes  hauteurs  dans  les  cellules  des  cornes  anté- 
rieures. 

Oes  exemples  d'atrophie  musculaire  secondaire  ^  dans  les  maladies  spi- 
nales, que  nous  connaissons  déjà,  mettent  bien  en  lumière  :  1°  la  constance 
du  rapport  clinique  qui  unit  la  lésion  des  grandes  cellules  motrices  et  l'a- 
trophie musculaire  ;  2°  la  nécessité  de  ne  pas  envelopper  sous  le  nom 
d'atrophie  musculaire  progressive  tous  les  cas  dans  lesquels  on  trouve  des 
atrophies  musculaires,  et  de  soigneusement  distinguer  les  amyotrophies 
spinales  secondaires  de  la  maladie  d'Aran-Duchenne. 

On  a  également  insisté,  dans  ces  derniers  temps,  sur  un  groupe  d'amyo- 
trophies  que  l'on  pourrait  appeler  réflexes.  Le  point  de  départ  est  dans  les 
articulations  malades  ou  dans  une  fracture,  etc.,  et  l'atrophie  musculaire  se 
développe  par  une  sorte  d'action  exercée  à  distance  sur  les  cellules  anté- 
rieures de  la  moelle.  O'estdu  moins  là  l'hypothèse  qui  a  été  proposée'. 


1  Soc.  de  Biol.,  fév.  1876.  —  Arch.  de  Physiol.,n''  5. 

2  Revue  mensuelle,  août  1879.. 

^  C'est  dans  ces  cas  d'amyotrophie  secondaire  que  Laudouzy  a  signalé  l'adipose 
luxuriante  qui  peut  masquer  l'atrophie.  (Revue  mensuelle,  janv.  1878.) 

^  Voy.  l'analyse  des  travaux  de  Valtat,  Darde,  Bucquet,  SaJjatié,  Berguien  , 
Urdy  et  Berger,  dans  la  Rev.  des  Se.  méd.,  XIII,  547. 
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Cela  dit,  complétons  l'histoire  de  l'atrophie  musuculaire  progressive  par 
quelques  mots  sur  le  pronostic  et  le  traitement. 

Pronostic.  —  La  lésion  médullaire  une  fois  constituée  parait  irrémédia- 
ble ;  la  maladie  confirmée  serait  donc  incurable.  Pour  admettre  cette  propo- 
sition, il  faut  avoir  soin  de  séparer  l'atrophie  musculaire  d'orij^ine  saturnine; 
même  quand  elle  est  progressive  et  généralisée,  celle-ci  peut  guérir  ou  tout  au 
moins  rétrocéder  d'une  manière  bien  remarquable. 

Au  début,  l'atrophie  musculaire  progressive  vulgaire  peut  quelquefois 
être  modifiée  et  enrayée.  —  Pour  la  terminaison,  l'apparition  des  symptô- 
mes bulbaires  est  un  signe  de  la  plus  haute  gravité. 

Comme  Traitement,  Duchenne  préconise  l'électrisation  localisée  par 
les  courants  induits  :  il  faradise  les  muscles  encore  incomplètement  atrophiés 
et  les  muscles  les  plus  utiles.  Ce  moyen  rend  des  services  incontestables, 
qui  ont  été  exagérés  par  Duchenne,  mais  qu'on  a  trop  dédaignés  après  lui. 

Remak,  Benedikt,  Legros  et  Onimus  repousssent  entièrement  les  cou- 
rants induits,  qu'ils  redoutent  même,  et  ne  veulent  que  les  courants  con- 
tinus. 

Voici  la  méthode  de  Remak  :  1"  au  début,  c'est  une  maladie  inflamma- 
toire :  sangsues  à  la  nuque  ;  2°  quelquefois,  douches  chaudes  pour  réveiller 
l'excitabilité  des  cellules  ganglionnaires;  3°  rejeter  les  courants  induits, 
mais  employer  les  courants  continus.  —  Dans  les  cas  favorables,  le  courant 
continu  peut  amener  la  guérison  en  un  an  ;  le  courant  constant  peut  même 
arrêter  les  progrès  du  mal  établi. 

Benedikt  combine  les  courants  continus  et  la  faradisation  localisée. 

Legros  et  Onimus  électrisent  la  moelle  seule  avec  un  courant  constant 
d'intensité  moyenne,  pendant  une  partie  de  la  séance  ;  pendant  cinq  à  dix 
minutes,  ils  placent  l'électrode  positif  sur  la  moelle  et  l'autre  sur  les  nerfs 
qui  vont  aux  muscles  atrophiés  ;  pendant  deux  ou  trois  minutes,  ils  pro- 
mènent le  pôle  négatif  sur  les  muscles  malades  et  produisent  de  légères 
interruptions. 

Le  Fort  préfère  les  courants  continus,  faibles  mais  permanents  ;  il  les  fait 
passer,  pendant  des  jours  et  des  semaines,  de  la  moelle  à  la  périphérie.  On 
enveloppe  les  plaques  des  électrodes  de  compresses  mouillées  ;  on  humecte 
constamment  ces  compresses  et  on  surveille  la  peau.  On  suspend  dès  que  la 
peau  est  rouge,  pour  éviter  la  vésication  ou  la  brûlure. 

L'hydrothérapie  peut  rendre  des  services  dans  cette  maladie.  On  doit 
employer  l'iodure  de  potassium  s'il  y  a  un  soupçon  de  syphilis.  Mais  le 
seul  traitement  servant  pour  les  cas  classiques  est  l'électrothérapie. 
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CHAPITRE  VI. 

SCLÉROSE  LATÉRALE  AMYOTROPHIQUE. 

Cette  maladie,  autrefois  confondue  dans  l'atrophie  musculaire  progres- 
sive, a  été  récemment  séparée  et  décrite  comme  type  clinique  spécial  par 
Charcot. 

On  peut  la  caractériser  en  deux  mots  :  anatomiquement,  il  y  a  à  la  fois 
lésion  des  cordons  latéraux  et  des  cornes  antérieures;  cliniquement,  ily  a  à 
la  fois  les  symptômes  du  tabès  dorsal  spasmodique  et  de  l'atrophie  muscu- 
laire progressive,  c'est-à-dire  des  contractures  et  des  amyotrophies. 

Plusieurs  fois  déjà  on  avait  noté  des  contractures  dans  quelques  cas 
d'?trophie  musculaire.  Tel  est  le  faitde  Duménil,  en  1867.  Leyden,  West- 
phalet  Duchenne,  en  ont  observé  de  semblables.  Mais  ce  n'était  noté  que 
comme  épiphénomène. 

En  1869,  Charcot  commence  à  étudier  ces  cas-là  de  plus  près.  Il  pu- 
blie avec  Joffroy  deux  observations  dans  lesquelles  l'atrophie  musculaire 
est  notée  avec  des  paralysies  et  des  contractures,  et  dans  lesquelles  l'auto- 
psie montra  une  lésion  des  cornes  antérieures  et  une  sclérose  symétrique 
des  cordons  latéraux.  —  En  1872,  une  nouvelle  observation  est  présentée 
par  Gombault  à  la  Société  de  Biologie.  Plusieurs  autres  faits  se  produisent 
encore,  et  Charcot  expose  à  la  Société  de  Biologie,  en  1874,  la  caractéristi- 
que plus  complète  de  la  maladie,  dont  il  a  exposé  toute  l'histoire  dans  ses 
Leçons. —  Nous  suivrons  pas  à  pas  cette  descriptioni . 

Histoire  anatomique.  —  Nous  avons  déjà  vu  comment  la  moelle  se 
développe  :  un  tube  de  substance  grise  dans  lequel  se  dessinent  les  cornes 
antérieures  et  postérieures;  puis  les  zones  radiculaires  s'y  ajoutent;  plus 
tard  encore  les  cordons  latéraux  se  développent  avec  les  faisceaux  de  Tûrck; 
plus  tard  encore  les  cordons  de  Goll  complètent  l'axe  spinal. 

Les  faisceaux  latéraux  sont  donc  distincts  du  reste  des  cordons  antéro- 
latéraux  ;  quelquefois  un  sillon  fœtal  persiste  après  la  naissance  entre  le 
cordon  antérieur  et  le  cordon  latéral.  C'est  dans  ces  cordons  latéraux  que  se 
localise  la  sclérose  descendante  après  les  maladies  cérébrales  ;  mais  cette 

1  Depuis  lors  nous  citerons  :  le  travail  de  Rigal  {Gaz.  des  Hop.,  1876,  mai-juin)  ; 
la  Thèse  de  Gombault  (Paris,  1877)  ;  les  travaux  de  Leyden  [Arch.  f.  Psych.,  II, 
III,  VIII);  les  observations  de  Kahler  et  Pick  (Leipzig,  1879);  Ki\oa  (Dublin 
Journ.  of  med.  Sciences,  1879)  ;  Dieulalby  et  Chuquet  (Gaz.  hebdom.,  1877-1878); 
Debove  et  Gombault  (Arch.  de  PliysioL,  1880)  ;  Shaw  [Journ.  of  Nerv.and  ment. 
Disease  ;  Chicago,  janv.  1879),  etc.;  et  les  Leçons  de  Charcot,  rédigées  par  Bris- 
sa.u(\[Progrès  médical,  1880,  1  et  3). 
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sclérose  systématique  peut  se  développer  primitivement.  Turck  avait  déjà 
constaté  le  fait  en  1856.  C'est  alors  la  lésion  de  la  maladie  qui  nous 
occupe. 

Mais  dans  les  deux,  cas  (primitifs et  secondaires),  la  lésion  ne  se  localise 
pas  absolument  de  la  même  manière.  —  Les  fig.  25,  26,  27,  28,  29  et  30 
montrent  bien  les  différences. 


B 


C 


Fig.  25,  26  et  27.  —  Coupes  transversales  de  la  moelle  épinière,  chez  une 
malade  atteinte  de  dégénération  secondaire  (sclérose)  fasciculée  latérale,  consécu- 
tive, de  cause  cérébrale,  à  la  suite  d'un  ramollissement  cérébral  ayant  intéressé 
les  lobes  opto-striés  et  la  capsule  interne  dans  l'hémisphère  droit. 

A,  région  cervicale.  —  B,  région  dorsale.  —  G,  région  lombaire.  On  voit  la  sclé- 
rose descendante  occuper  dans  le  renflement  cervical  la  partie  centrale  du  fais- 
ceau latéral  et  devenir  superficielle  à  la  région  lombaire. 


Nous  avons  déjà  décrit  les  scléroses  descendantes  ^  Voici  la  description 
des  scléroses  primitives. 


Fig.  28.  —  Coupe  transver- 
sale de  la  moelle  épinière 
passant  par  la  partie  moyenne 
du  renflement  cervical . 


Fig  29.  —  Coupe 
transversale  pas- 
sant par  le  milieu 
de  la  région  dor- 
sale. 


Fig.  30.  —  Coupe  trans- 
versale passant  par  le 
milieu  du  renflement 
lombaire. 


A  la  région  cervicale,  la  lésion  est  très-étendue,  elle  va  en  avant  jusqu'au 
niveau  et  même  au-delà  de  l'angle  externe  des  cornes  antérieures,  en 
arrière  jusqu'à  la  corne  postérieure.  En  dehors,  elle  reste  pourtant  sépa- 
rée de  la  superficie  delà  moelle  par  unebaude  blanche  restée  saine. 

A  la  région  dorsale,  la  lésion  est  plus  circonscrite  ;  elle  n'atteint  pas  en 


*  Voy.  le  chap.  III  de  cette  même  partie. 
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avant  le  niveau  de  la  commissure  grise  ;  elle  se  rapproche  seulement  de  la 
zone  corticale,  dont  elle  n'est  plus  séparée  que  par  une  languette  blanche. 

Enfin,  à  la  région  lombaire,  la  lésion,  moins  étendue  encore,  n'occupe 
que  le  quart  postérieur  des  cordons  latéraux  et  touche  en  dehors  la  zone 
corticale. 

La  lésion  est  aussi  étendue  au  bulbe  :  les  pyramides  antérieures  sont 
atteintes  sur  toute  leur  hauteur.  On  peut  encore  quelquefois  suivre  l'alté- 
ration au-dessus,  dans  la  partie  inférieure  de  la  protubérance  ;  quelques 
auteurs  l'ont  retrouvée  jusque  dans  le  pied  du  pédoncule  cérébral,  mais 
pas  au-delà.  On  n'a  jamais  vu  la  lésion  dans  la  capsule  interne  ;  on  ignore 
sa  terminaison  vraie  dans  l'encéphale. 

Dans  sa  nature,  cette  altération  est  toujours  celle  des  scléroses  fascicu- 
lées  :  destruction,  disparition  plus  ou  moins  complète  des  tubes  nerveux  ; 
développement  exagéré  corrélatif  du  tissu  conjonctif. 

A  côté  de  ces  lésions  de  la  substance  blanche,  on  trouve  dans  la  sub- 
stance grise  une  altération  analogue  à  celle  de  l'atrophie  musculaire  ;  la 
lésion  est  limitée  aux  cornes  antérieures,  les  groupes  cellulaires  de  la 
colonne  de  Glarke,  à  la  région  dorsale,  restant  absolument  intacts. 

Cette  lésion  est  en  général  développée,  surtout  à  la  région  cervicale  ; 
quelquefois  encore,  très-nette  à  la  région  dorsale,  elle  va  en  s'atténuant 
vers  la  région  lombaire. 

Dans  le  bulbe,  il  y  a  une  altération  du  même  ordre.  Les  noyaux  d'origine 
des  nerfs  moteurs  bulbaires  (grand  hypoglosse,  spinal,  facial)  sont  détruits 
comme  les  cornes  antérieures  de  la  moelle. 

La  nature  de  la  lésion  est  toujours  la  même  :  atrophie  scléreuse  ou  pig- 
mentaire  des  grandes  cellules  nerveuses,  développement  corrélatif  exagéré 
de  tissu  conjonctif. 

Dans  les  racines  antérieures  et  leurs  nerfs,  rares  tubes  tout  à  fait  vides 
de  myéline  :  quelques  tubes  granuleux  ;  la  lésion  la  plus  répandue  est 
l'atrophie  simple. 

Dans  les  muscles,  il  y  a  aussi  atrophie  simple  de  la  fibre  musculaire  avec 
conservation  de  la  striation  et  sclérose  interstitielle.  Seulement  l'élément 
irritatif  de  prolifération  conjonctive  dominerait  ici  plus  que  dans  la  maladie 
d'Aran-Duchenne.  —  Une  lipomatose  plus  ou  moins  abondante  peut  se 
développer  et  masquer  l'atrophie.  C'est  ce  qui  arrive  notamment  pour  la 
langue,  quand  l'hypoglosse  est  atteint. 

En  résumé,  on  voit  qu'anatomiquement  il  y  a  superposition  des 
lésions  de  la  sclérose  descendante  et  des  lésions  de  l'atrophie  musculaire 
progressive. 

Quant  à  l'ordre  de  développement,  c'est  la  sclérose  latérale  qui  se  pro- 
duit la  première,  puis  vient  la  lésion  des  cornes.  C'est  donc  sans  lésion 
encéphalique  antérieure  et  avec  la  bilatéralilé,  la  reproduction  des  cas  de 
sclérose  descendante  avec  amyotrophies,  dont  nous  parlions  tout  à  l'heure. 
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L'Histoire  clinique  tracée  par  Charcot  est  basée  sur  une  vingtaine  de 
cas  mieux  étudiés  d'abord  au  point  de  vue  anatomo-patbologique. 

Cette  maladie  était  autrefois  confondue  avec  l'atropbie  muscuhiirc  pro- 
gressive, el,  enefTct,  elle  présente  avec  celle-ci  des  symptômes  communs: 
1°  l'atrophie  musculaire  envahissante;  2°  les  contractions  fibrillaires  ;  3°  la 
conservation  de  la  contractilité  faradique  dans  les  muscles  déjà  atrophiés. 

Mais  à  côté  de  cela  il  y  a  des  éléments  de  distinction  :  1°  Dans  l'atrophie 
musculaire  progressive,  l'impuissance  motrice  est  surtout  due  à  l'atrophie 
elle-même  ;  l'élément  paralytique,  sans  être  complètement  étranger  à  la 
maladie,  y  est  cependant  très-secondaire.  Ici,  au  contraire,  cet  élément  est 
très-net  et  très-important.  —  2°  La  rigidité  des  membres  paralysés,  les 
contractures,  sont  des  phénomènes  tout  à  fait  caractéristiques  et  sont  en  rap- 
port avec  la  sclérose  latérale.  —  3"  Les  troubles  de  sensibilité,  qui  man- 
quent dans  la  maladie  d'Aran-Duchenne,  se  présentent  ici  avec  des  carac- 
tères variés  :  douleurs  spontanées  plus  ou  moins  vives,  engourdissement 
ou  fourmillements,  douleurs  provoquées  par  la  pression  ou  par  la  traction 
des  masses  musculaires. 

Voilà  les  caractères  cliniques  isolés.  Voyons  maintenant  l'enchaînement 
des  symptômes  et  l'évolution  de  la  maladie. 

Le  début  est  marqué  par  un  affaiblissement  de  la  puissance  motrice,  pa- 
résie  commençant  le  plus  souvent  dans  les  membres  supérieurs,  sans  fiè- 
vre, sans  malaise  appréciable  ou  après  des  fourmillements  et  des  engour- 
.  dissements. 

En  même  temps  que  la  parésie,  l'émaciation  apparaît  déjà.  L'atrophie 
et  la  parésie  ne  sont  pas  irrégulièrement  distribuées  sur  quelques  muscles, 
comme  dans  l'atrophie  musculaire  progressive  ;  elles  frappent  un  membre 
en  masse,  de  l'extrémité  à  la  racine,  assez  uniformément. 

Mais  l'atrophie  n'est  pas  assez  intense  pour  expliquer  à  elle  seule  l'im- 
puissance motrice.  L'élément  parétique  est  évident  et  indépendant. 

En  méine  temps,  il  y  a  des  contractions  fibrillaires  dans  les  muscles, 
qui  conservent  encore  longtemps  leur  contractilité  électrique. 

Bientôt  apparaissent  la  rigidité  spasmodique,  les  véritables  contractures 
dans  les  membres. 

A  ce  moment,  les  mouvements,  encore  possibles,  sont  souvent  accom- 
pagnés d'une  trémulation  qui  se  produit  aussi  dans  certains  déplacements 
artificiellement  provoqués  chez  le  malade:  c'est  la  trépidation  épilcptoïde, 
l'épilepsiespinale  telle  que  nous  l'avons  décrite  dans  le  tabès  dorsal  spas- 
modique. 

Les  membres  prennent  alors  une  attitude  toute  spéciale  déterminée  à  la 
fois:  1°  par  l'atrophie  de  certains  muscles  et  l'action  non  balancée  des  anta- 
gonistes ;  2°  par  les  contractures. 

Le  bras  est  appliqué  le  long  du  corps  ;  les  muscles  de  l'épaule  résistent 
quand  on  veut  l'éloigner.  L'avant-bras  est  demi -fléchi  et  en  pronation.  On 
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ne  peut  détruire  cette  position  qu'avec  une  certaine  force  et  en  déterminant 
delà  douleur.  Le  poignet  est  fléchi  aussi  et  les  doigts  sont  fortement  appli- 
qués contre  la  paume  de  la  main. 

C'est  là  une  attitude  tout  à  fait  caractéristique  et  qui  n'appartient  nulle- 
ment à  l'atrophie  musculaire  progressive. 

Chez  quelques-uns,  la  tète  est  fixée  par  la  raideur  des  muscles  du  cou. 
Les  malades  ne  peuvent  la  mouvoir  dans  aucun  sens  sans  effort  et  sans 
douleur.  Dans  un  cas  de  Charcot,  les  contractures  empêchaient  l'ouver- 
ture de  la  bouche. 

A  un  degré  plus  avancé,  l'émaciation  est  à  son  comble:  les  éminences 
thénaret  hypothénar  ont  entièrement  disparu,  la  paume  de  la  main  est  ex- 
cavée,  l'avant-bras  et  le  bras  sont  réduits  àl'état  de  squelette.  Les  membres 
conservent  encore  l'attitude  qu'ils  avaient  prise,  mais  la  rigidité  spasmodi- 
que  a  diminué. 

Il  faut  se  rappeler  cependant  que  dans  quelques  cas  rares  une  lipomatose 
luxuriante  peut  masquer  l'atrophie  (fait  de  0.  Barth). 

Tous  les  symptômes  débutent  en  général  par  un  des  membres  supérieurs  ; 
delà,  ils  s'étendent  bientôt  à  l'autre:  il  y  a  alors  paraplégie  cervicale. 
Après  deux,  six,  neuf  mois,  quelquefois  plus,  les  membres  inférieurs  se 
prennent  aussi,  et  cela  de  la  manière  suivante. 

Au  début,  c'est  de  la  parésie.  Seulement,  et  c'est  là  un  fait  important,  il 
n'y  a  pas  d'atrophie  musculaire  contemporaine.  Jusqu'aux  dernières  pé- 
riodes, les  muscles  conservent  leur  relief  et  leur  consistance,  ce  qui  con- 
traste avec  les  muscles  des  membres  supérieurs. 

Il  n'y  a  pas  de  complication  du  côté  de  la  vessie  ou  du  rectum,  ni  de 
tendance  à  la  formation  des  eschares. 

La  parésie  augmente  graduellement.  D'abord  le  malade  sent  ses  mem- 
bres lourds,  il  a  peine  à  les  détacher  du  sol  ;  puis  il  ne  peut  plus  marcher 
que  soutenu  par  des  aides  ;  la  station  finit  par  devenir  impossible  ;  il  reste 
confiné  au  lit  ou  dans  son  fauteuil. 

L'impuissance  motrice  n'est  pas  seulement  produite  à  ce  moment  par  la 
paralysie  ;  un  élément  important  s'y  est  ajouté  :  les  contractures ,  d'abord 
transitoires,  puis  permanentes. 

Quand  le  malade  est  au  lit  ou  assis,  les  jambes  s'étendent  ou  se  fléchis- 
sent brusquement  et  gardent  quelque  temps  cette  position  involontaire.  Les 
crises  s'accentuent  ensuite  :  le  membre  peut  être  transformé  en  une  barre 
rigide  qu'on  soulève  tout  d'une  pièce  en  le  prenant  par  un  bout  ;  il  y  a  en 
même  temps  delà  trémulation.  La  rigidité  s'exagère  quand  le  malade  veut 
marcher  ;  les  jambes  se  raidissent,  le  pied  se  tourne.  Et  c'est  là  la  cause 
principale  de  l'impossibilité  de  la  marche  et  de  la  station.  Bientôt  les  con- 
tractures deviennent  permanentes,  et  les  membres  s'immobilisent  dans  le 
type  d'extension. 

La  nutrition  reste  normale  pendant  longtemps  ;  à  la  longue  seulement,  on 
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constate  quelques  mouvements  fibrillaires  et  un  peu  d'atrophie  ;  à  ce 
moment,  la  rigidité  s'amoindrit,  sans  jamais  disparaître  en  entier. 

C'est  là  la  deuxième  période  ;  à  la  troisième,  apparaissent  les  phénomènes 
bulbaires. 

Les  phénomènes  bulbaires  de  la  troisième  période  sont  en  quelque  sorte 
obligatoires;  ils  n'ont  encore  jamais  manqué  dans  les  cas  observés.  Nous 
allons  décrire  sommairement  ce  syndrome,  que  nous  étudierons  mieux  plus 
tard  :  la  paralysie  labio-glosso-laryngée. 

1°  Il  y  a  paralysie  de  la  langue  :  gène  de  la  déglutition  et  difficulté  pour 
articuler  les  mots,  pouvant  aller  jusqu'à  la  perte  absolue  de  la  parole.  Bientôt 
on  observe  un  certain  degré  d'atrophie  :  la  langue  est  rapetissée,  ridée  et 
agitée  de  mouvements  vermiculaires. 

2"  Il  y  a  paralysie  du  voile  du  palais  :  parole  nasonnée,  gêne  de  la  déglu- 
tition. 

3°  L'orbiculaire  des  lèvres  est  aussi  paralysé  :  bouche  élargie  transver- 
salement par  l'action  prédominante  des  autres  muscles  de  la  face  ;  sillons 
naso-labiaux  très-accentués.  La  physionomie  prend  un  air  pleurard.  La 
bouche  reste  quelquefois  entr'ouverte,  notamment  après  le  rire  ou  les  pleurs, 
et  laisse  écouler  une  salive  visqueuse. 

4°  La  paralysie  du  pneumo-gastrique  produit  des  troubles  graves  de  res- 
piration et  de  circulation  qui  entraînent  le  malade,  déjà  affaibli  par  une 
alimentation  insuffisante. 

•  Pour  la  Marche  de  la  maladie,  le  trait  caractéristique  important  est  la 
rapidité  d'évolution.  Tandis  que  l'atrophie  musculaire  progressive  marche 
très-lentement  et  dure  des  années,  ici  les  événements  se  précipitent  :  en  trois 
ans  au  plus,  tout  est  terminé,  quelquefois  même  en  un  an. 

Ainsi,  après  quelques  mois,  l'atrophie  des  membres  supérieurs  a  atteint 
déjà  un  degré  que  l'atrophie  musculaire  progressive  ne  réalise  qu'après  un 
temps  beaucoup  plus  long.  De  même,  les  membres  inférieurs  sont  envahis 
d'une  manière  précoce,  tandis  que  dans  la  maladie  d'Aran-Duchenne  ils 
ne  le  sont  que  très-tard. 

La  Terminaison  habituelle  se  fait  par  les  symptômes  bulbaires,  qui  se 
présentent,  mais  rarement,  dans  l'atrophie  musculaire  progressive. 

A  côté  du  tableau  typique  que  nous  venons  de  tracer,  il  faut  dire  un 
mot  des  formes  exceptionnelles,  qui  sont  du  reste  peu  nombreuses.  Dans 
quelques  cas,  la  maladie  a  commencé  par  les  membres  inférieurs;  dans 
d'autres,  un  seul  membre,  inférieur  ou  supérieur,  reste  atteint  ;  quelquefois 
c'est  la  forme  hémiplégique,  etc.  Dans  deux  cas,  on  a  noté  le  dél)ut  p.u'  les 
symptômes  bulbaires. 

L'Etiologie  est  encore  très-obscure,  ce  qui  s'explique  par  le  petit 
nombre  de  cas  qui  ont  été  étudiés.  L'hérédité  n'a  pas  pu  être  signalée. 
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L'âge  de  prédilection  paraît  être  de  26  à  50  ans.  Les  femmes  semblent  être 
plus  souvent  atteintes,  mais  il  faut  se  rappeler  que  les  études  principales 
ont  été  faites  à  la  Salpètrière,  où  les  femmes  seules  sont  admises.  Le  froid 
et  l'humidité  ont  été  souvent  indiqués. 

Le  Diagnostic  se  fera  assez  facilement  pour  les  maladies  de  la  moelle, 
que  nous  connaissons  déjà.  L'ataxie  locomotrice  a  des  symptômes  complè- 
tement différents.  Dans  l'atrophie  musculaire  progressive,  il  n'y  a  pas  de 
contractures  ;  les  membres  ne  sont  pas  frappés  en  masse,  la  marche  est 
moins  rapide,  etc.  Le  tabès  dorsal  spasmodique  ne  présente  pas  d'atrophie 
musculaire,  ne  débute  pas  par  les  bras,  ne  présente  pas  de  phénomènes 
bulbaires,  marche  moins  lentement,  etc. 

Le  Pronostic  est  toujours  très-grave.  On  n'a  pas  encore  vu  d'exemple 
de  guérison.  Mais  l'avenir  peut  réformer  cette  proposition. 

La  Physiologie  pathologique  générale  de  la  maladie  peut  être  conçue 
de  la  manière  suivante. 

D'abord  les  cordons  latéraux  sont  altérés  ;  de  là,  les  symptômes  habituels 
de  ces  lésions  :  parésie  et  contractures  avec  trémulation.  Puis  les  cornes 
antérieures  sont  envahies,  et  alors  il  y  a  atrophie  musculaire. 

La  lésion  se  propage  des  cordons  aux  cornes,  non  d'une  manière  diffuse 
par  la  névroglie,  mais  d'une  manière  systématique  par  les  éléments  nerveux 
eux-mêmes. 

L'altération  débute  par  la  région  de  la  moelle  qui  correspond  aux  mem- 
bres supérieurs  ;  de  là,  elle  s'étend  vers  en  bas  ;  puis  enfin  elle  remonte 
vers  le  bulbe. 

Dans  la  première  et  la  troisième  période,  la  lésion  s'étend  très-vite  aux 
cellules  grises,  tandis  que  cette  extension  ne  se  fait  que  très-tard  ou  pas  du 
tout  dans  la  deuxième  phase  du  processus.  C'est  un  fait  curieux  qu'il  faut 
actuellement  constater  simplement,  sans  pouvoir  en  donner  l'explication. 

En  résumé,  il  y  a  bien  là,  dans  la  sclérose  latérale  amyotrop bique,  un 
groupe  morbide  à  part,  qui  doit  être  distingué  de  l'atropbie  musculaire  pro- 
gressive d'un  côté,  et  du  tabès  dorsal  spasmodique  de  l'autre. 

Charcot  est  récemment  revenu  sur  la  question  de  la  sclérose  latérale 
amyotrophique,  et  il  a  répondu  aux  objections  de  Leyden  en  établissant  à 
nouveau  l'autonomie  et  le  caractère  spasmodique  de  cette  maladie. 

Leyden  veut  notamment  confondre  dans  un  même  groupe  la  sclérose 
latérale  amyotrophique  avec  l'atrophie  musculaire  (type  Aran-Duchenne), 
ou  avec  la  paralysielabio-glosso-laryngée  de  Duchenne,  ou  avec  des  myélites 
diffuses.  Voici  ses  arguments  : 

1°  Dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  la  paralysie  serait  aionique  ; 
il  n'existerait  pas  de  symptômes  spasmodiques  ; 

2°  L'atrophie  musculaire  serait  le  symptôme  dominant,  et  il  ne  s'agirait 


i 


SCLÉROSE  LATÉRALE  AMYOTROPHIQUE.  387 

pas  d'une  paralysie  atrophique,  en  ce  sens  que  le  stade  de  paralysie  initiale 
ferait  défaut  ; 

3»  Il  n'existerait  qu'une  forme  de  paralysie  bulbaire  :  celle  qu'a  décrite 
Ducbenne  (de  Boulogne)  ; 

4°  Enfin  les  lésions  de  la  sclérose  latérale  amyotropbique  n'auraient  rien 
de  spécifique  ;  l'altération  de  la  substance  blanche  de  la  moelle  porterait 
aussi  bien  sur  les  faisceaux  antérieurs  que  sur  les  faisceaux  latéraux  (pyra- 
midaux). 

Après  avoir  ainsi  énoncé  les  objections  de  Leyden,  qui  compromettraient 
l'autonomie  de  la  sclérose  latérale  amyotropbique,  Cbarcot  les  réfute  une  à 
une. 

Il  montre  d'abord  la  nature  spasmodique  de  l'affection,  l'existence  des 
contractures,  réflexes  tendineux  exagérés,  etc. ,  et  cela  par  deux  observa- 
tions nouvelles  et  par  onze  faits  empruntés  aux  auteurs.  Il  y  a  cinq  ou  six 
faits  contradictoires  ;  mais,  outre  qu'ils  sont  en  infériorité  numérique  par 
rapport  aux  autres,  plusieurs  sont  incomplètement  étudiés  et  d'autres  (ceux 
de  Leyden  notamment)  contiennent  devrais  phénomènes  spasmodiques. 

Cbarcot  réfute  ensuite  la  seconde  objection  de  Leyden  parles  observations 
de  Leyden  lui-même,  dans  lesquelles  il  montre  la  réalité  du  stade  paraly- 
tique précédant  l'atrophie,  qui  n'est  plus  ici  le  phénomène  primitif. 

Quant  à  l'identité  de  nature  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  de 
Ducbenne  avec  les  accidents  bulbaires  de  la  sclérose  latérale  amyotropbi- 
que, Cbarcot  cite  des  faits  qui  ne  permettent  pas  cette  assimilation.  Nous 
y  reviendrons  à  propos  de  l'étude  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  elle- 
même. 

Reste  enfin  l'objection  anatomique.  Charcot  fait  ici  remarquer  que  l'alté- 
ration des  faisceaux  antérieurs,  quand  elle  existe,  est  tout  à  fait  insignifiante 
(sur  les  planches  de  Leyden  lui-même)  ;  elle  fait  môme  parfois  complète- 
ment défaut  (Flechsig).  La  lésion  des  faisceaux  pyramidaux  peut  fortuite- 
ment déterminer,  par  contiguïté,  non  par  continuité,  une  réaction  inflam- 
matoire relativement  légère  dans  les  cordons  antérieurs  ^  Voilà  tout. 

Dans  le  bulbe,  si  on  considère  la  grande  distance  qui  sépare  les  pyramides 
antérieures  des  noyaux  moteurs,  on  est  bien  obligé  d'admettre  que  la  sclérose 
du  faisceau  pyramidal  a  des  rapports  très-étroits  avec  l'altération  dégéné- 
rative  de  la  substance  grise. 

Enfin  Pick  et  Kahler  ont  vu  le  prolongement  pédonculo-cérébral  de  la 
lésion  du  système  pyramidal.  «Dans  la  partie  externe  du  tiers  moyeu  de 
l'étage  inférieur  des  pédoncules  cérébraux,  ces  auteurs  ont  trouvé  de  nom- 
breux corps  granuleux.  Ces  points  ont  été  reconnus  sclérosés  sur  des  coupes 
pratiquées  après  durcissement  dans  l'acide  chromique.  Les  sillons  compris 

1  Voy.  les  Considérations  générales  que  nous  avons  énoncées  relativement  aux 
myélites  systémalisties  et  diffuses,  pag.  290, 
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entre  les  circonvolutions  frontales  et  occipitales  étaient  grêles  et  durs,  les 
sillons  précentral  et  central  très-larges  et  très-profonds.  »  Des  corps  gra- 
nuleux existaient  aussi  dans  le  pied  du  pédoncule  chez  une  femme  autopsiée 
par  Charcot. 

Donc,  conclut  Charcot,  «  tout  concourt  à  confirmer  l'autonomie  clinique 
et  anatomo-pathologique  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  et,  à  mesure 
que  le  nombre  des  faits  grossira,  l'unité  nosographique  de  cette  affection 
ressortira  avec  plus  d'évidence  ». 


CHAPITRE   VII. 

PARALYSIE    ATROPHIQUE   DE    l'eXFANCE. 

Avant  de  commencer  l'étude  d'une  maladie,  j'ai  cru  le  plus  souvent 
utile  de  donner  un  tableau  sommaire  de  l'affection,  qui  sert  de  définition. 
C'est  ce  que  nous  allons  faire  avant  d'entreprendre  la  description  dé- 
taillée de  la  paralysie  atropliique  de  l'enfance. 

((Chez  un  enfant,  garçon  ou  fille,  normalement  conformé,  ne  présentant  à  la 
naissance  aucune  atteinte  de  lamotilitéet  dont  l'âge  varie  de  quelques  jours  à 
4  ans,  plus  souvent  de  1  à  3  ans,  éclate  soudain,  sans  cause  appréciable  et 
en  pleine  santé,  un  état  fébrile  d'une  durée  de  vingt-quatre  heures  à  quel- 
ques jours  (rarement  plus  de  huit),  accompagné  quelquefois  de  symptô- 
mes convulsifs,  et  immédiatement  suivi  de  paralysie  du  mouvement  avec 
conservation  de  la  sensibilité  ;  souvent  complète  et  généralisée  dès  le  dé- 
but, cette  paralysie,  qui  n'atteint  que  par  exception  les  membres  supé- 
rieurs isolément,  et  qui  affecte  presque  toujours  la  forme  paraplégique, 
éprouve  bientôt  une  rémission  dans  son  étendue  et  dans  son  intensité  ;  elle 
se  retire  de  certaines  parties  où  elle  s'était  d'abord  montrée  et  se  fixe,  en  se 
localisant  de  plus  en  plus,  dans  d'autres,  lesquelles  se  trouvent  alors  (et 
alors  que  l'organisme  est  envoie  d'accroissement)  vouées  à  l'atrophie,  aux 
déformations;  en  un  mot,  aux  divers  désordres  qu'engendrent,  d'une  part 
les  altérations  de  nutrition  et  l'impuissance  motrice  prolongée,  d'autre  part 
la  prédominance  de  l'action  des  muscles  sains  sur  celle  des  muscles  para- 
lysés. » 

On  a  dans  ce  tableau,  emprunté  à  Laborde,  une  image  résumée  et  fidèle 
de  la  maladie. 

C'est  en  1784  qu'Uuderwood  donne,  en  Angleterre,  la  première  descri- 
ption de  la  maladie;  à  la  suite  parait  une  série  de  travaux  "cliniques,  parmi 
lot^quels  je  citerai  ceux  de  Heine  en  1840,  de  Rilliet  et  Bartbez  en  1851. 
Une  étude  beaucoup  plus  complète  en  est  faite  par  Ducbenne,  qui  l'appelle 
paralysie  atrophique  graisseuse  de  l'enfance.  En  1864,  paraissent  en  même 
temps  deux  monographies  importantes  par  leur  richesse  clinique:  la  Thèse 
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de  Duchenne  fils*,  soutenue  à  Montpellier,  quoique  faite  à  Paris,  et  la 
Thèse  deLaborde^. 

A  ce  moment,  l'histoire  clinique  est  faite  :  nous  allons  la  résumer  ;  nous 
verrons  ensuite  l'historique  plus  récent,  qui  est  relatif  à  l'anatomie  patholo- 
gique. 

Il  faut  se  rappeler  seulement  que  cette  maladie  est  désignée  dans  les  au- 
teurs sous  des  noms  différents.  Pour  Rilliet  et  Barthez,  c'est  la  paralysie 
essentielle  de  V enfance  ;  le  mot  n'est  pas  exact,  parce  que  ce  n'est  plus  au- 
jourd'hui une  paralysie  essentielle.  Pour  Duchenne,  c'est  lapara/ysie  atro- 
phique  graisseuse  de  V enfance  ;  mol  inexact  encore,  la  dégénérescence 
graisseuse  des  muscles  n'étant  pas  constante.  Pour  Bouchut,  c'est  la  pa- 
ralysie myogénétiqiie  ;  désignation  qui  méconnaît  l'origine  spinale  de  la 
maladie,  généralement  admise  aujourd'hui,  etc.,  etc.  Je  préfère  le  mot  as- 
sez simple  :  paralysie  atrophique  de  Venfance,  qui  ne  préjuge  rien  sur  la 
nature  de  la  maladie. 

Oharcot  divise  l'évolution  clinique  en  deux  périodes.  Nous  en  admettons 
quatre,  à  l'exemple  de  Laborde  ;  la  description  devient  ainsi  plus  claire. 

Ces  quatre  périodes  sont:  1°  période  de  début:  invasion,  début  fébrile  ; 
2°  période  de  paralysie  plus  ou  moins  complète  et  généralisée  ;  3°  période 
de  rémission  et  de  localisation  des  phénomènes  paralytiques  ;  4"  période 
d'atrophie  musculaire  et  de  déformation  des  membres. 

Première  période.  —  Le  début  subit,  en  pleine  santé,  peut  se  faire  sui- 
vant trois  modes  :  a,  état  fébrile  ordinaire  ;  6,  accidents  convulsifs  avec  ou 
sans  fièvre  ;  c,  aucun  symptôme. 

a.  La  fièvre  est  très-fréquente  :  on  la  trouverait  quarante  fois  sur  cin- 
quante, d'après  Laborde  ;  seulement  elle  est  très-courte,  souvent  fugace  ; 
elle  ne  frappe  pas  toujours  l'attention  des  parents  et  précède  souvent  l'ar- 
rivée du  médecin.  Voilà  pourquoi  tous  les  auteurs  ne  signalent  pas  ce  phé- 
nomène. 

La  soudaineté  du  début  est  un  de  ses  meilleurs  caractères.  Si  elle  reste 
légère,  il  n'y  a  que  du  malaise,  un  peu  d'agitation,  de  la  somnolence.  Si 
elle  est  violente,  il  y  aune  grande  agitation,  puis  de  l'abattement,  la  peau 
brûlante  et  sèche,  le  pouls  à  110  et  150. 

Le  médecin  ne  trouve  dans  aucun  organe  la  cause  locale  de  cette  fièvre, 
et  il  attend  pour  poser  son  diagnostic,  pensant  à  une  fièvre  éphémère,  à 
une  fièvre  continue,  aune  maladie  générale,  etc. 

La  durée  en  est  très-courte:  quelques  heures,  une  nuit,  vingt-quatre, 
quarante-huit  heures;  quelquefois,  mais  plus  rarement,  sept  à  Imit  jours  ; 
exceptionnellement  au-delà. 

Le  type  est  le  plus  souvent  continu,  quelquefois  rémittent. 

1  Th.  Montpellier,  1864,  n»  28. 

2  Th.  Paris,  1864,  q°  163. 
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b.  Les  convulsions  sont  assez  fréquentes,  sans  être  habituelles  ;  "elles  se 
présentent  dans  les  membres,  rarement  à  la  face;  elles  sont  souvent  toni- 
ques et  ne  s'accompagnent  pas  de  phénomènes  cérébraux.  Il  est  difficile, 
du  reste,  de  distinguer  ces  accidents  des  autres  convulsions  qui  surviennent 
si  fréquemment  chez  les  enfants  et  pour  des  causes  si  variées. 

Les  contractures  vraies  et  caractérisées  sont  un  phénomène  rare,  dont 
on  aurait,  d'après  Laborde,  exagéré  la  fréquence. 

c.  Enfin,  la  période  prodromique  peut  manquer  entièrement.  Un  enfant, 
au  moment  où  la  marche  devrait  commencer,  se  trouve  paralysé  ;  ou  bien, 
s'il  marche  déjà,  il  tombe  tout  d'un  coup  paralysé,  sans  accidents  ni  phé- 
nomènes précurseurs . 

Le  nombre  de  ces  faits,  sans  prodromes  fébriles,  est  artificiellement 
augmenté  par  le  défaut  d'attention  des  parents,  et  surtout  des  nourrices, 
qui  laissent  souvent  passer  inaperçus  des  phénomènes  initiaux  réels. 

Deuxième  période.  —  La  paralysie  survient  avec  ce  caractère  essentiel, 
qu'elle  arrive  d'emblée  à  son  summum  de  généralisation.  Elle  se  restrein- 
dra ensuite,  mais  ne  s'étendra  pas.  Elle  n'est  pas  progressive.  Tout  ce  qui 
doit  être  atteint  l'est  immédiatement. 

La  paralysie  affecte  diverses  formes. 

a.  Elle  peut  être  généralisée  (quatre  membres,  tronc  et  col).  Le  petit 
malade,  mis  sur  ses  jambes,  s'affaisse  et  tombe.  On  remarque  souvent  à  son 
front  les  traces  de  ces  chutes  imprévues  que  les  bras  paralysés  n'amortis- 
sent pas.  L'enfant  ne  peut  pas  même  se  tenir  assis  :  les  reins  cèdent  et 
la  tête  vacille  en  avant,  en  arrière,  ou  sur  l'épaule. 

En  même  temps  que  généralisée,  la  paralysie  est  complète  ;  cependant 
elle  est  plus  complète  aux  membres  supérieurs  qu'aux  membres  infé- 
rieurs. 

Les  sphincters  restent  intacts  et  il  n'y  a  pas  de  tendance  à  la  formation 
des  eschares. 

b.  Le  mode  paraplégique  est  aussi  très-fréquent. 

c.  Les  autres  formes  sont  rares  et  appartiennent  plutôt  à  la  période  de 
rémission  ;  telles  sont  :  la  paralysie  d'un  membre,  l'hémiplégie  croisée,  etc. 
L'hémiplégie  ordinaire  n'appartiendrait  jamais,  d'après  Laborde,  à  la  para- 
lysie atrophique  vraie. 

Un  fait  important  est  le  contraste  que  présente  l'intégrité  complète  de  la 
sensibilité.  Peut-être  ya-t-il  quelques  douleurs,  quelques  fourmillements, 
que  l'on  peut  constater  chez  les  enfants  les  plus  grands  ou  chez  les  adul- 
tes ;  mais  il  n'y  a  pas  d'anesthésie,  du  moins  permanente  et  en  rapport 
avec  la  paralysie  motrice. 

La  contractilité  électrique  faradique  disparait  rapidement.  Duchenne  a 
constaté  cette  disparition  plusieurs  fois  dès  le  cinquième  jour,  le  plus  sou- 
vent au  septième  ou  au  huitième  jour.  La  contractilité  galvanique  persiste- 
rait un  peu  plus  longtemps.  Ces  faits  ont  une  certaine  importance  pronosli- 
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que  :  tout  muscle  qui,  quelques  semaines  après  le  début,  ne  réagit  pas,  est 
menacé  d'être  perdu  pour  la  vie. 
Les  réflexes  sont  en  général  diminués  ou  abolis. 

Troisième  période.  —  Ici  commence  la  deuxième  période  de  Duchenne 
et  de  Charcot  (nos  deux  premières  formant  la  période  d'acuité). 

Il  se  présente  alors  un  fait  remarquable  :  la  paralysie,  qui  était  généra- 
lisée, quitte  un  certain  nombre  de  muscles  et  se  localise  à  certains  groupes 
musculaires  ou  à  certains  muscles.  C'est  de  deux  à  six  mois  après  le  début 
que  commence  cette  rémission.  Elle  se  fait  quelquefois  d'emblée,  mais  plus 
souvent  elle  est  progressive.  La  paralysie  se  limite  d'abord  à  un  ou  deux 
membres,  et  puis  secondairement,  dans  le  membre,  elle  se  circonscrit  à 
quelques  muscles. 

Voici  la  marche  généralement  suivie  :  La  paralysie  disparaît  d'abord 
dans  les  parties  supérieures,  puis  dans  les  inférieures  ;  elle  quitte  rapide- 
ment le  col,  le  tronc  et  les  membres  supérieurs,  et  se  fixe  dans  les  membres 
inférieurs  (forme  paraplégique).  Plus  rarement,  elle  suit  la  marche  inverse, 
et  alors  la  paralysie  se  localise  dans  un  membre  supérieur.  Exceptionnelle- 
ment, elle  se  localise  au  tronc  ou  au  cou. 

Après  ce  premier  temps  de  localisation,  la  paralysie  se  circonscrit  à  cer- 
tains muscles.  Tous  les  muscles  peuvent  être  le  siège  de  ces  localisations 
définitives,  mais  certains  le  sont  plus  souvent  que  d'autres. 

Ainsi,  le  groupe  antéro-externe  des  muscles  de  la  jambe  (long  extenseur 
commun  des  orteils,  extenseur  propre  du  gros  orteil,  jambier  antérieur, 
long  et  court  péroniers  latéraux) ,  et  plus  spécialement  encore  ceux  de  la 
flexion  abductrice  du  pied  (extenseur  commun,  péroniers  latéraux),  sont  des 
muscles  de  prédilection. 

Les  muscles  du  pied  sont  rarement  atteints  ;  les  gastro-cnémiens  sou- 
vent au  contraire. 

Au  membre  supérieur,  le  deltoïde  est  fréquemment  atteint  ;  les  autres 
muscles  peuvent  l'être,  mais  beaucoup  plus  rarement. 

Quelquefois  il  y  a  une  forme  croisée  :  le  bras  et  la  jambe  sont  pris  du  côté 
opposé. 

Enfin,  dans  les  cas  exceptionnels  où  le  tronc  et  le  cou  restent  atteints,  les 
muscles  lombaires  ou  sacro-spinaux  s'atrophient  quelquefois. 

Quatrième  période.  —  Cette  rémission  de  la  troisième  période  une  fois 
faite,  la  localisation  définitive  et  irrémédiable  est  accomplie.  Il  faut  connaî- 
tre l'état  du  malade  à  ce  moment. 

1.  L'atrophie  musculaire  est  le  phénomène  essentiel  ;  elle  peut  apparaître 
de  très-bonne  heure,  dès  le  premier  mois,  surtout  au  second.  Le  muscle, 
réduit  à  l'état  fibreux,  peut  disparaître  en  entier  ;  quelquefois  l'atrophie  est 
masquée  par  l'accumulation  graisseuse. 

2.  Les  os  sont  frappés  d'arrêt  de  développement  ;  du  côté  malade,  ils 
restent  bien  plus  courts  et  plus  grêles  que  du  côté  sain,  d'où  claudication. 
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—  Cette  altération  n'est  du  reste  pas  en  rapport  avec  l'atrophie  musculaire. 
Quelquefois  elle  est  très-accentuée  avec  des  muscles  très-peu  altérés,  et 
réciproquement.  —  Ce  sont  des  lésions  indépendantes  ;  c'est  un  trouble 
troplîique  direct,  qu'il  est  impossible  de  rattacher  à  l'immobilité  du  membre. 
3.  Le  membre  paralysé  et  atrophié  devient  le  siège  d'un  refroidissement 
permanent.  Charcot  fait  remarquer  qu'on  note  en  même  temps  une  diminu- 
tion du  calibre  des  vaisseaux.  Ces  deux  circonstances  sont  peut-être  soli- 
daires. 

On  a,  dans  ces  derniers  temps,  signalé  aussi  quelques  troubles  trophi- 
ques  dans  la  paralysie  atrophique  de  l'enfance. 

Nepveu  ^  a  recueilli  dans  le  service  de  Verneuil  des  cas  d'ulcère  à  marche 
lente,  de  gonflement  violacé  avec  vésicules  et  légères  ulcérations,  de  vési- 
cules ulcéreuses,  de  petites  exulcérations  sur  des  membres  frappés  antérieu- 
rement de  paralysie  atrophique.  Th.  Anger  a  également  observé  des  trou- 
bles trophiques  dans  la  paralysie  infantile  :  un  ulcère  assez  étendu  et  à 
marche  très-lente  dans  un  cas,  une  pseudarthrose  rebelle  avec  suture 
osseuse  suivie  d'un  commencement  de  consolidation ,  puis  résorption  du  cal 
dans  un  autre. 

Nicaise  a  aussi  présenté  à  la  Société  de  Chirurgie  un  fait  d'Onimus  dans 
lequel  on  constata  des  engelures  dans  le  domaine  des  nerfs  frappés  autrefois 
de  paralysie  infantile^. 

D'après  Verneuil,  ce  ne  seraient  pas  là  des  troubles  trophiques  directs, 
analogues  à  ceux  qui  accompagnent  les  blessures  des  nerfs  ;  seulement 
l'affection  laisse  après  elle  un  membre  atrophié,  sur  lequel  une  cause  occa- 
sionnelle pourra  amener  des  altérations  cutanées. 

4.  Des  déformations  et  des  attitudes  vicieuses  sont  le  résultat  de  l'atro- 
phie de  certains  muscles  et  de  l'action  non  compensée  des  antagonistes.  Ce 
sont  des  déformations  et  des  attitudes  paralytiques  qu'il  faut  opposer  aux 
déformations  par  contractures. 

a.  Au  pied,  c'est  un  pied  bot  paralytique,  à  cause  de  la  prédominance 
indiquée  de  la  lésion  sur  les  fléchisseurs  ;  ce  n'est  pas  un  pied  bot  talus. 
Le  plus  souvent  c'est  un  équin  en  général  combiné,  soit  varus,  soit  valgus. 
Le  plus  fréquent  est  encore  l'équin  varus  :  le  malade  marche  sur  le  bord 
externe  du  pied. 

Ces  divers  pieds  bots  sont  essentiellement  paralytiques,  avec  laxité 
extrême  des  parties  (ligaments)  qui  entourent  l'articulation  ;  on  imprime 
au  membre  tous  les  mouvements  que  l'on  veut  (membres  de  Polichinelle). 
Cette  laxité  des  jointureS;  jointe  au  refroidissement  du  membre,  constitue 
un  bon  signe  pour  distinguer  ce  pied  bot  acquis  du  pied  bot  congénital. 
Souvent  aussi,  en  même  temps  que  pied  bot,  il  y  a  pied  plat.  Onimus  a 

1  Bull.  Soc.  Chir.,  1879,  pag.  282. 

2  Soc.  Chir.,  U  mai  1879. 
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attiré  l'attention  sur  ce  fait  en  prenant  l'empreinte  graphique  du  pied  sur 
un  papier  noirci.  Normalement,  on  trouve  un  vide  entre  la  marque  du 
talon  et  la  marque  de  la  saillie  antérieure.  Ce  vide  disparaît  dans  le  pied 
plat.  Dans  la  marche  normale,  le  pied  opère  un  mouvement  de  roulement 
du  talon  sur  les  orteils.  Quand  il  y  a  pied  plat,  la  surface  de  frottement  de- 
vient beaucoup  plus  considérable,  ce  qui  gène  la  marche. 

On  remarque  alors  que  les  petits  malades  marchent  souvent  mieux  dans 
le  sable  (les  parents  notent  cela  au  bord  de  la  mer).  En  général,  la  surface 
d'appui  est  en  rapport  avec  la  mobilité  du  milieu  :  ainsi,  les  poissons  ont 
une  surface  d'appui  plus  grande  que  les  animaux  terrestres,  et  les  oiseaux 
une  plus  grande  que  les  poissons.  C'est  ce  qui  explique  que  les  pieds  plats 
marchent  mieux  sur  le  terrain  mouvant  des  plages. 

Un  remède  orthopédique  indiqué  contre  le  pied  plat  est  l'application  d'une 
plaque  de  liège  qui  relève  la  région  moyenne  de  la  plante  du  pied. 

Quelquefois  le  pied  des  petits  malades  a  l'apparence  d'un  pied  creux 
quand  il  est  tenu  en  l'air  ;  mais  il  devient  un  pied  plat  sous  l'influence  du 
poids  du  corps,  quand  on  l'applique,  soit  par  terre,  soit  sur  le  papier  noirci. 

b.  Au  membre  inférieur,  les  déformations  sont  variables,  et  l'impuissance 
motrice  peut  être  plus  ou  moins  étendue.  Ainsi,  vous  voyez  quelquefois  dans 
la  rue  des  malheureux  qui  marchent  sur  les  genoux,  en  traînant  derrière  eux 
de  petites  jambes  grêles.  D'autres  fois  tout  le  membre  inférieur  est  pris 
(membre  complet  de  Polichinelle)  ;  les  malades  ne  peuvent  plus  marcher 
qu'avec  des  artifices.  Ils  se  traînent  sur  les  ischions  (cul-de-jatte) ,  ou  bien  ils 
transportent  alternativement  chaque  pied  avec  la  main  (malade de  Duchenne) . 
Les  muscles  du  bassin  et  du  tronc  suppléent  alors  aux  muscles  des  mem- 
bres inférieurs. 

n.  Au  tronc,  il  n'y  a  pas  de  vraie  courbure  active  de  la  colonne  vertébrale. 
Quelquefois  il  y  a  des  courbures  de  compensation,  à  cause  des  attitudes 
imposées. 

d.  Au  membre  supérieur,  l'atrophie  du  deltoïde  entraîne  l'aplatissement 
de  l'épaule  avec  dépression  plus  ou  moins  profonde,  disjonction  et  écarte- 
ment  des  surfaces  articulaires,  dislocation  du  bras,  qui  pend  le  long  du  corps. 
C'est  là  la  disposition  la  plus  fréquente. 

Ces  déformations  sont  éminemment  paralytiques.  Cependant  les  contrac- 
tures peuvent  se  développer  secondairement  et  intervenir  comme  élément 
pathogénique. 

Seeligmïiller  '  a  insisté  sur  ce  symptôme.  Quand,  dit-il,  la  paralysie  atro- 
phique  a  frappé  une  partie  des  muscles  qui  meuvent  une  articulation  et  que 
l'enfaiit  veut  faire  un  mouvement  avec  le  membre  paralysé,  toute  l'impulsion 
volontaire  se  concentre  sur  les  muscles  restés  sains,  qui  se  contractent;  la 
pression  que  cette  contraction  imprime  au  membre  ne  peut  pas  être  corrigée 

1  Centralbl.  f.  Chir.,  1878,  18.   Centralbl.  f.  New.,  I,  IG6. 
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à  cause  ds  Li  paralysie.  Alors  chaque'nouvelle  impulsion  volontaire,  agissant 
dans  le  même  sens,  aggrave  la  situation  et  aboutit  au  raccourcissement  fixe, 
à  la  contracture. 

Adams  i  a  également  insisté  sur  ce  symptôme.  Et  il  a  fait  remarquer  avec 
raison  les  difficultés  que  sa  présence  peut  préseuter  pour  distinguer  la  vraie 
paralysie  atrophique  de  certaines  autres  paralysies  spasmodiquesde  l'enfance, 
qui  dépendent  plutôt  d'une  lésion  encéphalique,  de  l'atrophie  cérébrale  no- 
tamment. 

Une  fois  ces  lésions  et  ces  déformations  définitives  constituées,  la  mala- 
die est  arrêtée.  Le  sujet  vit  très-longtemps  et  il  meurt  de  tout  autre  chose  ; 
seulement  il  reste  avec  des  infirmités  indélébiles. 

Heine  a  montré  que  cette  maladie  n'a  pas  d'influence  sur  la  durée  de  la 
vie.  Charcot  cite  une  vieille  habitante  de  la  Salpêtrière,  âgée  de  70  ans, 
qui  portait  intactes  les  traces  de  la  maladie  qu'elle  avait  eue  à  5  ans. 

Jusqu'à  Duchenne  et  Laborde,  I'Etude  anatomique  n'avait  donné  au-, 
cun  résultat,  d'où  le  nom  de  paralysie  essentielle  de  l'enfance,  donné  par 
Rilliet  et  Barthez  et  la  plupart  des  auteurs  d'alors.  Duchenne  constata  l'état 
graisseux  des  muscles,  comme  dans  l'atrophie  musculaire  progressive;  d'où 
le  nouveau  nom  de  paralysie  atrophique  graiss3use  de  l'enfance,  titre  de  la 
thèse  de  son  fils. 

L'histoire  contemporaine  a  modifié  ces  conclusions  pour  l'état  des  mus- 
cles. On  a  montré  que  la  stéatose  est  un  élément  secondaire  qui  peut  exis- 
ter, mais  qui  peut  manquer  aussi.  Comme  dans  l'atrophie  musculaire  pro- 
gressive, la  lésion  essentielle  dans  le  muscle  est  l'atrophie  simple  de  la 
fibre  musculaire  avec  conservation  de  la  striation  pendant  très-longtemps 
et  prolifération  des  noyaux  du  sarcolemme.  Les  lésions  irritatives  l'em- 
portent sur  les  lésions  passives.  Dans  une  deuxième  période,  il  y  a  substi- 
tution et  surcharge  graisseuses,  qui  peuvent  dans  certains  cas  atteindre  un 
haut  degré,  mais  aussi  manquer  totalement. 

Cette  lésion  musculaire  n'est  pas  la  lésion  unique  et  primitive,  le  siège 
initial  est  plus  haut  dans  la  moelle,  dans  les  cornes  antérieures. 

En  1864,  Laborde  constate  pour  la  première  fois  des  altérations  du  sys- 
tème nerveux.  Avant  lui,  il  y  avait  eu  quatre  autopsies  :  une  de  Duchenne 
et  deux  de  Rilliet  et  Barthez,  dans  lesquelles  on  n'avait  pas  fait  d'examen 
du  système  nerveux,  ou  bien  on  n'avait  fait  qu'un  examen  superficiel  et  in- 
complet ;  la  quatrième  autopsie  appartenait  à  Fliess,  qui  avait  trouvé  une 
congestion  des  méninges.  Dans  deux  cas,  Laborde  et  Cornil  trouvent  une 
altération  des  cordons  antéro-latéraux. 

La  même  année,  Cornil,  alors  interne  de  Charcot,  publie  dans  la  Gazette 
médicale  un  cas  dans  lequel  il  y  avait  atropliie  des  cornes  antérieures  de 

1  The  Lancet.  U  nov.  1877.  pag.  768.  Rcv.  des  Se.  méd.,  XV,  528. 
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la  substance  grise  et  des  cordons  antéro-latéraux.  On  n'avait  pas  vu  l'atro- 
phie des  grandes  cellules  motrices.  Seulement  Duchenne  conserva  les  pré- 
parations de  Cornil,  et  plus  tard  on  a  constaté  la  lésion  caractéristique 
des  grandes  cellules,  quand  l'attention  a  été  attirée  sur  ce  point  important. 

Le  premier  fait  bien  observé  d'atrophie  des  grandes  cellules  motrices 
des  cornes  antérieures  appartient  à  Vulpian  ;  en  1866,  il  fut  présenté  par 
Prévost  à  la  Société  de  Biologie.  Eu  1867,  Lockart  Clarke  publie  un 
deuxième  fait  qu'il  donne  comme  un  cas  d'atrophie  musculaire  progressive, 
mais  qui,  d'après  Duchenne  et  Charcot,  serait  une  paralysie  infantile  vraie  : 
il  note  la  désintégration  granuleuse  des  mêmes  cellules. 

En  1870,  une  étude  plus  complète  est  faite  par  Oharcot  et  Joffroy,  alors 
son  interne,  à  propos  de  la  femme  Wilson.  A  ce  moment,  Charcot  pose 
déjà  eu  principe  que  la  lésion  des  cellules  nerveuses  motrices  est  un  fait 
constant  dans  la  paralysie  atrophique  de  l'enfance. 

Depuis  lors,  l'attention  une  fois  attirée  sur  ce  point,  de  nombreux  faits 
confirmatifs  ont  paru.  En  1870,  on  en  a  un  de  Parrot  et  de  Joffroy  (Aîxh. 
de  PhysioL],  et  un  de  Vulpian  ;  en  1871,  trois  de  Roger  et  Damaschiuo 
[Soc.  de  BioL],  trois  de  Charcot  (dans  ses  Leçons],  ceux  de  Rosenthal, 
Recklinghausen  et  Roth  ;  enfin,  plus  récemment ,  ceux  de  Leyden ,  qui 
discute  la  nature  du  processus,  mais  confirme  les  résultats. 

En  somme,  c'est  la  même  lésion  que  dans  l'atrophie  musculaire  pro- 
gressive, seulement  avec  une  marche  aiguë  :  atrophie  des  cellules  ner- 
veuses des  cornes  antérieures  et  développement  du  tissu  conjonctif  (flg.  31). 

Pour  Charcot,  l'ordre  des  lésions  serait  le  suivant:  La  lésion  primitive 
est  l'atrophie  scléreuse  des  cellules  ;  l'altération  prend  naissance  là,  et  y 
reste  systématisée.  Secondairement,  il  y  a  une  sclérose  corrélative  tout 
autour. 

Damaschino  et  Roger  avaient  donné  une  autre  interprétation  :  il  y  aurait 
d'abord  myélite,  inflammation  de  la  névroglie,  et  secondairement  atrophie 
des  cellules.  Leyden*  a  repris  cette  idée,  et,  sans  l'opposer  à  celle  de  Char- 
cot, admet  des  cas  des  deux  espèces,  pour  les  deux  explications. 

La  plupart  des  faits  publiés  dans  ces  derniers  temps,  tout  en  confirmant 
la  localisation  de  la  maladie  dans  les  cornes  antérieures,  indiquent  aussi 
que  la  sclérose  ne  se  limite  pas  absolument  à  ces  cornes  et  que  les  cordons 
latéraux  sont  souvent  altérés. 

Tels  sont  les  faits  de  Schultze^  Roth^,  Turner''*,  Taylor^,  Roger  et 
Damaschino  ^. 

1  Voy.  Rcv.  des  Sc.méd.,  YïU,  1, 

2  Virch.Arch.,LXVUl,  lU. 

3  Arch.  f.  path.  Anal.  u.  Physiol.,  LVIII,  2. 
■>  Medic.  Times,  15febr.  1879. 

'  Même  Recueil. 

^  Congrès  d'Amsterdam,  1879. 
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Aussi,  après  avoir  rapporté  plusieurs  observations  récentes,  Selim  Fahmy 
conclut-il  dans  sa  thèse  :  «  Il  est  incontestable  que  dans  certains  cas  la 
substance  blanche  de  la  moelle  peut  participer  à  la  maladie  ^n. 

Est-ce  à  dire  qu  a  cause  de  cela  il  faille,  avec  Lange  '^,  refuser  toute  auto- 
nomie, toute  existence  indépendante  à  la  paralysie  infantile  et  la  confondre 
avec  toutes  les  myélites  interstitielles  ?  Je  ne  le  crois  pas. 


Fig.  31.  —  Cotipe  de  la  moelle  à  la  région  cervicale  dans  un  cas  de  paralysie 
infantile  spinale  du  membre  supérieur  droit.  —  Pièce  recueillie  à  la  Salpê- 
triAre  chez  une  femme  morte  de  paralysie  générale  à  l'âge  de  50  ans.  —  Atro- 
phie fibroîde  de  la  corne  antérieure  du  côté  droit,  émaciation  consécutive  de  tous 
les  faisceaux  blancs  dans  la  moitié  correspondante  de  la  moelle. 

Nous  avons  vu  que  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique  la  lésion 
s'étend  un  peu  aux  cordons  antérieurs;  de  même  ici  elle  peut  s'étendre  à 
la  substance  blanche.  Cela  prouve  simplement  que  la  distinction  entre 
les  myélites  systématisées  et  les  myélites  diffuses  ne  doit  être  acceptée 
qu'avec  les  réserves  et  dans  les  termes  que  nous  avons  indiqués  quand  nous 
avons  dit  que  les  lésions  systématisées  et  les  lésions  diffuses  peuvent  se 
rencontrer  sur  le  même  individu. 

La  lésion  n'est  pas  bornée  à  la  moelle,  elle  s'étend  aussi  aux  racines 
nerveuses.  On  y  trouve  même  un  plus  grand  nombre  de  tubes  altérés  que 
dans  l'atrophie  musculaire  progressive.  —  On  a  aussi  trouvé  des  lésions 


*  Th.  Paris,  1880,  n»  85. 

2  Hosp.  tid.,  2«  sér..  I,  pag,  433.  Rev.  des  Se.  méd.,  XV,  529. 


PARALYSIE   ATROPHTQUE   DE    l'eNFANCE.  397 

des  nerfs  plus  accentuées  que  dans  la  maladie  chronique;  cet  état  du  système 
nerveux  périphérique  expliquerait  la  disparition  rapide  de  la  contractilité 
musculaire. 

Sander*  a  même  constaté  un  autre  fait  curieux.  Il  y  avait  lésion  atrophi- 
que  des  cellules  à  droite,  comme  dans  l'atrophie  musculaire  ;  lésion  des 
racines  et  des  nerfs,  et  en  plus,  dans  l'hémisphère  gauche,  il  y  avait  un 
développement  insuffisant  des  circonvolutions  ascendantes  et  du  lobule 
paracentral  (région  motrice  corticale).  C'est  un  fait  curieux,  que  je  crois 
unique. 

En  tout  cas,  il  faut  retenir  la  conception  générale  :  la  paralysie  atrophique 
de  l'enfance  est  anatomiquement  la  même  maladie,  à  l'état  aigu,  que  l'atro- 
phie musculaire  progressive  à  l'état  chronique;  c'est  une  myélite  aiguë  des 
cornes  antérieures,  téphromyélite  aiguë  (de  reypa,  cinis). 

L'Étiologie  est  toujours  fort  obscure. 

On  accuse  souvent  les  traumatismes,  des  tiraillements  exercés  par  une 
nourrice  ou  par  une  bonne,  la  compression  d'un  nerf  par  une  fausse  attitude 
dans  le  décubitus,  etc.  Tout  cela  n'est  pas  démontré.  Ces  causes  externes 
peuvent  quelquefois  produire  des  paralysies  plus  ou  moins  transitoires,  qui 
sont  absolument  différentes  de  la  maladie  qui  nous  occupe. 

D'autres  auteurs  ont  accusé  le  froid.  Pour  Bouchut,  une  des  causes  se- 
rait l'habitude  de  démailloter  prématurément  les  enfants,  de  leur  mettre  des 
toilettes  décolletées,  etc.  Ce  sont  peut-être  là  des  causes  occasionnelles, 
mais  pas  plus. 

Kenaedy  a  accusé  les  troubles  digestifs,  l'irritation  gastro-intestinale, 
la  diarrhée,  si  habituelle  chez  les  enfants.  Il  n'y  a  cependant  aucun  rapport 
de  fréquence  entre  les  deux  choses. 

Il  n'y  a  de  même  rien  de  démontré  relativement  à  la  dentition,  dont  par- 
lent les  auteurs  anglais  et  allemands. 

Tout  ce  qu'on  peut  dire,  c'est  que  la  maladie  débute  le  plus  souvent 
dans  une  période  d'évolution  générale  :  éruption  des  dents,  développement 
du  cerveau,  des  os,  etc.;  époque  d'évolution  où  la  moindre  cause  occa- 
sionnelle peut  entraîner  une  maladie  comme  celle-ci. 

L'âge  le  plus  fréquent  est  de  1  à  3  ans  ;  le  sexe  est  indifférent ,  la  consti- 
tution et  le  tempérament  aussi.  Les  enfants  avaient  en  général  une  excel- 
lente santé  antérieure. 

La  caractéristique  de  la  maladie  pour  le  Diagnostic  est  surtout  dans  la 
marche  de  l'affection,  dans  l'évolution  tout  à  fait  singuhère  des  symptômes. 
Les  difficultés  du  diagnostic  se  présentent  quand  il  faut  reconnaître  la  ma- 
ladie à  une  période  donnée,  prise  isolément. 

1  Voy.  liev.  des  Se.  méd.,  VI,  88. 
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La  période  fébrile  n'a  d'un  peu  spécial  que  la  brusquerie  du  début  et  le 
peu  de  durée  des  accidents.  Autrement  la  fièvre  en  soi  n'a  rien  de  particu- 
lier ;  elle  ressemble  au  début  de  toutes  les  autres  maladies  aiguës  de  cet  âge, 
avec  ou  sans  convulsions. 

Quand  la  paralysie  généralisée  apparaît,  c'est  un  élément  de  diagnostic 
important,  caractéristique.  Une  hémorrhagie  méningée  s'accompagnerait 
de  contractures  tétaniques.  Une  hémorrhagie  médullaire  entraîne  Tanesthé- 
sie,  la  paralysie  des  sphincters.  La  paralysie  diphthéritique  succède  au 
croup  ou  à  une  autre  manifestation  diphthéritique  et  se  localise  sur  le  voile 
du  palais.  La  paralysie  après  les  maladies  aiguës  se  distinguera  par  l'exis- 
tence de  ces  maladies  elles-mêmes. 

Le  diagnostic  est  donc  assez  facile  à  cette  période,  et  il  est  important  pour 
le  traitement.  Malheureusement  le  médecin  n'est  appelé  qu'après. 

Au  moment  de  la  rémission,  si  l'on  connaît  le  fait  même  de  la  rétrocession 
des  accidents,  de  leur  localisation  à  un  membre,  c'est  tout  à  fait  caractéris- 
tique. Si  cet  élément  échappe,  il  faut  se  rappeler  que  la  paraplégie  com- 
plète ordinaire  est  rare  chez  les  enfants  ;  c'est  à  un  traumatisme  ou  à  un 
mal  de  Pott  qu'on  doit  penser,  états  qui  ont  leurs  symptômes  propres.  Les 
paraplégies  réflexes  succèdent  à  une  lésion  viscérale  ou  à  une  irritation  cu- 
tanée antérieure. 

Une  paralysie  limitée  à  un  membre  sera  simulée  seulement  par  une  para- 
lysie périphérique  dont  on  pénétrerait  le  plus  souvent  la  pathogénie. 

Les  lésions  cérébrales,  congénitales  ou  non,  se  distingueront  par  la 
forme  hémiplégique,  les  contractures,  etc.  Il  faut  avoir  soin  de  distinguer  les 
contractures  des  rétractions.  La  congénialité,  quand  elle  existe,  veut  dire, 
en  général,  lésion  cérébrale.  Duchenne  a  posé  ce  principe  :  Il  y  a  conser- 
vation de  la  contractilité  électrique  dans  les  lésions  cérébrales,  diminution 
ou  perte  dans  les  lésions  spinales.  Cette  proposition,  sans  être  absolue,  est 
vraie  pour  la  maladie  qui  nous  occupe. 

Le  pied  bot  se  distingue  du  pied  bot  congénital  (en  dehors  de  la  connais- 
sance des  antécédents)  par  sa  nature  paralytique,  la  laxité  des  ligaments, 
la  forme  habituelle  de  varus  équin,  etc. 

Pronostic.  —  Cette  maladie  ne  tue  pas.  Il  y  a  cependant  des  réserves  à 
faire  sur  la  mort  dans  la  période  fébrile,  qui  est  difficile  à  diagnosti- 
quer. 

Mais  la  maladie  laisse  des  traces  indélébiles,  des  infirmités  incurables. 

L'électrisation  peut  être  utile  au  point  de  vue  pronostique.  Tout  mus- 
cle qui,  quelques  semaines  après  le  début,  ne  réagit  pas,  est  menacé  d'être 
perdu  pour  la  vie. 

Pour  terminer  l'étude  de  la  paralysie  atrophique  de  l'enfance,  il  nous 
reste  à  parler  du  Traitement  de  cette  maladie. 
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A  la  période  de  début,  Laborde  conseille  le  traitement  antiphlogistique  : 
ventouses  scarifiées  et  aussi  frictions  mercurielles  le  long  de  la  colonne 
vertébrale;  bains  tièdes,  émollients;  purgatifs,  calomel. 

La  première  indication  à  cette  période,  dit  Selim  Fahmy,  est  d'obtenir 
une  révulsion  énergique  sur  toute  la  surface  cutanée.  Dans  ce  but,  M.  Jules 
Simon  donne  tous  les  jours  un  bain  d'air  chaud  de  trois  à  cinq  minutes  de 
durée,  et  enveloppe  les  membres  dans  de  l'ouate  saupoudrée  de  moutarde 
qu'on  change  matin  et  soir.  Souvent  dû  se  trouve  bien  de  faire  le  long  de  la 
colonne  vertébrale  une  application  de  ventouses  sèches,  ou  bien  de  placer 
des  vésicatoires  volants,  ou  bien  encore  de  badigeonner  avec  de  la  tein- 
ture d'iode.  Le  séjour  au  lit  est  de  rigueur. 

Pour  Hammond,  l'ergot  de  seigle  constitue  le  principal  agent  de  traite- 
ment et  doit  être  administré  aussitôt  que  la  nature  de  la  maladie  peut  être 
déterminée.  «  Les  jeunes  enfants  de  six  mois  peuvent  prendre  jusqu'à  dix 
gouttes  d'extrait  liquide  trois  fois  par  jour,  et  la  dose  peut  être  portée  jus- 
qu'à 2  gram.  chez  les  enfants  de  un  à  deux  ans....  Même  après  que  le  pre- 
mier stade,  ou  stade  fébrile,  a  cessé,  quand  l'affection  est  uniquement  carac- 
térisée par  la  paralysie,  avant  que  le  stade  atrophique  ait  commencé,  l'ergot 
de  seigle  peut  rendre  de  grands  services  et  ne  peut  être  surpassé  dans  ses 
effets  par  aucun  autre  moyen;  il  est  en  effet  seul  apte  à  juguler  la  maladie, 
ou  tout  au  moins  à  en  arrêter  les  progrès.  Dès  que  la  période  d'atrophie  est 
atteinte,  on  ne  peut  plus  obtenir  de  bons  résultats  avec  l'ergot  de  seigle.  » 

Quand  la  rémission  des  paralysies  commence  à  se  produire,  il  faut  aider 
cette  localisation.  Les  dérivatifs  violents,  les  moxas,  cautères,  etc.,  inspi- 
rent à  Laborde  peu  de  confiance.  Les  frictions  excitantes  sur  les  muscles 
paralysés  sont  un  bon  moyen,  en  tout  cas  inoffensif.  On  emploiera  de  même 
les  bains  excitants,  toniques,  salés,  ferrugineux;  l'hydrothérapie  locale. 
L'électrisation  a  une  valeur  vraie,  quoique  Duchenne  en  ait  exagéré  l'im- 
portance. La  gymnastique  bien  réglée  peut  être  utile.  Les  mouvements  non 
réglés  facilitent  au  contraire  les  déformations.  Il  faut  une  gymnastique 
passive  plutôt  qu'une  gymnastique  active,  et  toujours  bien  surveillée. 

La  strychnine,  que  redoutait  Laborde,  est  employée  par  Hammond,  asso- 
ciée au  fer  et  à  l'acide  phosphorique  dans  la  formule  suivante  : 

Sulfate  de  strychnine 0,05  centigr. 

Pyrophosphate  de  fer 2        gram. 

Acide  phosphorique 16  — 

Sirop  de  gingembre 80  — 

Un  enfant  de  3  à  5  ans  peut  prendre  une  demi-cuillerée  à  café  de  cette 
mixture  trois  fois  par  jour;  pour  les  enfants  au-dessous  de  un  an,  il  ne  faut 
pas  dépasser  un  demi-milligram.  par  jour,  et  chez  l'enfant  au-dessous  de 
6  mois  il  est  même  prudent  de  s'abstenir  de  ce  médicament.  «  Je  suis  bien 
certain,  ajoute  Hammond,  que  la  strychnine,  employée  par  la  voie  hypo- 
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dermique,  à  doses  graduellement  croissantes,  est  plus  efficace  que  lorsqu'elle 
est  administrée  par  restomac.  » 
M.  Jules  Simon  donne  aussi  3  à  5  gouttes  par  jour  de  teinture  de  noix 

vomique  ou  un  demi-milligram.  à  1  milligram.  de  sulfate  de  strychnine, 
pris  dans  une  solution  répartie  sur  toute  la  journée.  On  donne  ce  médica- 
ment six  à  huit  jours,  puis  on  suspend  pour  y  revenir  après  huit  jours  de 
repos  (Selim  Fahmy  I . 

Parmi  les  moyens  locaux,  une  place  importante  doit  être  faite  à  l'élec- 
tricité. 

Voici  comment  Onimus  emploie  les  courants  continus  :  «  Nous  prome- 
nons d'abord  les  électrodes  d'un  courant  continu  sur  les  muscles  malades, 
en  faisant  par  moments  quelques  interruptions,  puis  nous  plaçons  le  pôle 
positif  sur  la  colonne  vertébrale  et  l'autre  sur  le  trajet  des  nerfs  qui  se 
rendent  aux  membres  atrophiés;  et  enfin,  tant  pour  agir  sur  la  circulation 
de  la  moelle  que  pour  combattre  l'excitation  qui  a  pu  être  produite,  nous 
maintenons  sur  la  colonne  vertébrale,  sans  interruption,  pendant  deux  ou 
trois  minutes,  un  courant  descendant  de  10  à  25  éléments  ;  les  séances 
durent  de  dix  à  douze  minutes  et  doivent  avoir  heu  tous  les  deux  jours. 

»  Après  quelques  semaines  de  traitement,  il  est  utile,  la  plupart  du 
temps,  de  le  suspendre  pendant  quinze  jours  ou  un  mois,  et  d'insister 
alors  sur  les  autres  agents  thérapeutiques  qui  doivent  être  employés  simul- 
tanément, tels  que  bains  sulfureux,  massage,  etc. 

»  Plus  le  début  de  l'affection  est  récent,  plus  on  se  trouve  dans  de  meil- 
leures conditions,  et  nous  sommes  convaincu  qu'en  employant  avec  pru- 
dence les  courants  continus  dès  que  la  période  aiguë  a  cessé,  c'est-à-dire 
huit  ou  dix  jours  après  les  premiers  symptômes,  on  obtient  des  résultats 
bien  plus  satisfaisants. 

»  A  cette  période,  il  ne  faut  employer  qu'un  courant  descendant  sur 
la  moelle,  très-faible  (10  à  15  éléments);  puis,  peu  à  peu,  on  agit  sur  la 
moelle  et  sur  les  nerfs  musculaires. 

»  Il  est  également  utile  d'électriser  ie-s  muscles  atrophiés  avec  des  cou- 
rants induits,  mais,  dans  cette  affection  surtout,  nous  recommandons  expres- 
sément de  n'employer  que  des  courants  induits  à  interruptions  rares.  Rien 
n'est  plus  mauvais  que  les  courants  induits  ordinaires;  on  ne  parnent  ainsi 
qu'à  irriter  les  nerfs  cutanés,  à  surexciter  le  système  nerveux  des  enfants, 
et  sans  grand  profit  pour  l'amélioration  des  muscles...  Les  enfants,  même 
les  plus  déhcats,  supportent  au  contraire  très-bien  les  courants  induits  assez 
intenses,  lorsque  les  interruptions  sont  rares;  quant  aux  courants  continus, 
en  ayant  soin  de  choisir  des  piles  à  action  chimique  faible,  ils  les  tolèrent 
presque  plus  facilement  que  des  adultes,  et  n'eu  éprouvent  ni  excitation  ni 
sensation  vraiment  douloureuse  *.» 

1  Guide  cité  de  Bonnefoy,  pag.  165. 
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Plus  tard,  il  faut  lutter  spécialement  contre  les  déviations,  quand  elles 
se  forment.  On  pratique  des  manipulations  réitérées  pour  redresser  le 
pied.  Bouvier  cite  une  dame  qui  tenait  pendant  la  nuit  le  pied  Lot  de  son 
neveu  dans  sa  main;  de  varus  équin,  il  était  devenu  seulement  équin.  On 
peut  aussi  provoquer,  delà  part  du  petit  malade,  tel  ou  tel  mouvement  ap- 
proprié. Ainsi,  on  lui  fait  porter  le  pied  sur  un  objet,  sur  un  joujou  placé 
près  de  lui;  West  propose  même  d'attacher  le  bras  sain  pour  obliger  l'en- 
fant à  agir  avec  le  bras  malade. 

Enfin,  on  a  imaginé  des  machines,  des  appareils  mécaniques,  pour  re- 
médier aux  déviations.  Je  ne  décrirai  pas  ces  divers  brodequins,  qui  ap- 
partiennent à  l'orthopédie. 

Duchenne,  après  ses  travaux  sur  l'électrisation  localisée  et  l'action  des 
divers  muscles,  avait  imaginé  une  bottine  dans  laquelle  chaque  muscle 
était  remplacé  par  un  petit  ressort  avec  des  tendons  en  soie  passant  dans  des 
gaines,  mais  la  résistance  élastique  devient  bientôt  insuffisante  ;  il  faut 
alors  des  appareils  rigides,  métalliques. 

Je  n'ai  pas  à  parler  non  plus  de  la  ténotomie,  dont  l'indication  ne  se  pré- 
sente ici  que  rarement  et  quand  la  rétraction  ancienne  du  muscle  empêche 
le  redressement  orthopédique  du  pied. 


CHAPITRE  VIII. 

paralysie  spinale  aigue  de  l'adulte. 

La  maladie  que  nous  venons  de  décrire  est  spéciale  à  l'enfance,  mais 
elle  a  un  analogue  chez  l'adulte  :  c'est  la  paralysie  spinale  aiguë  de  l'adulte. 

Historique.  —  Duchenne  fils,  en  1864,  rapporte  dans  sa  Thèse  des 
faits  intermédiaires  de  paralysie  infantile  survenant  à  10,  15  ans.  Puis  il 
cite  deux  observations  chez  l'adulte,  recueillies  par  son  père  ou  par  lui. 

Chez  un  homme  de  22  ans,  la  maladie  débute  par  des  douleurs  et  la 
fièvre;  puis  survient  une  période  de  paralysie  généralisée  aux  quatre  mem- 
bres. Après  six  semaines,  rétrocession  des  phénomènes,  localisation  des 
paralysies.  Bientôt  les  muscles  s'atrophient.  Le  mouvement  revient  dans 
les  muscles  dont  la  contractilité  électrique  n'est  pas  profondément  altérée 
et  qui  ne  sont  pas  atrophiés. 

Duchenne  rapproche  tout  de  suite  cette  maladie  de  la  paralysie  in- 
fantile. Le  rapprochement  est  justifié  surtout  par  la  marche  des  phénomè- 
nes, généralisés  d'abord,  se  localisant  ensuite.  C'est  une  marche  absolu- 
ment inverse  de  celle  de  l'atrophie  musculaire  progressive,  qui  débute 
insidieusement  et  se  généralise  peu  à  peu.  Dès  cette  époque,  la  paralysie 
spinale  aiguë  de  l'adulte  existe  cliniquement. 

•26 
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Après  cela,  Mayer  à  Berlin  et  Roberts  en  Angleterre  publient  des  cas 
analogues.  Dans  la  dernière  édition  de  son  Traité  de  V électrisation  loca- 
lisée, Ducbenne  en  rapporte  une  nouvelle  observation. 

Une  jeune  fille  de  22  ans  se  réveille  un  matin  avec  de  la  fièvre,  difficulté 
à  mouvoir  ses  membres  ;  quelques  fourmillements  et  des  irradiations  dou- 
loureuses. Bientôt  elle  est  paralysée  des  quatre  membres.  Quatrejours  après 
le  début,  la  fièvre  cesse.  La  paralysie  dure  deux  mois,  sans  trouble  aucun  de 
la  sensibilité,  sans  trouble  de  la  miction  et  sans  eschares.  Vers  le  milieu  du 
troisième  mois,  rétrocession  des  paralysies,  mais  disparition  incomplète; 
désordres  irréparables  avec  atrophie  de  certains  groupes  musculaires  ;  pied 
bot  paralytique. 

II  n'y  a,  entre  ces  cas  et  la  paralysie  infantile,  que  des  différences  tenant 
à  l'âge  du  sujet  atteint  :  les  os  ne  s'arrêtent  pas  dans  leur  développement  ;  les 
déformations  sont  donc  moins  radicales. 

Charcot  reprend  la  question  dans  ses  Leçons;  il  raconte  deux  observa- 
tions intéressantes  pouvant  servir  de  transition  (15  ans  et  19  ans).  —  De- 
puis ces  Leçons,  le  Progrès  médical  a  publié  deux  nouveaux  cas  de  Bern- 
hardt  et  de  Kussmaul».  —  Charcot  cite  un  dixième  cas  de  Curning  et  un 
onzième  qu'il  aurait  rencontré  en  Angleterre,  avec  Brown-Sequard,  à  la  pé- 
riode d'atrophie. 

Laveran  ^  a  raconté  l'histoire  d'un  soldat  qui  aux  grandes  manoeuvres  de 
1876  couche  sur  le  sol  humide,  se  réveille  avec  un  engourdissement  du 
bras  droit;  la  paralysie  atteint  au  troisième  jour  son  maximum,  et  frappe  le 
bras  droit  et  la  jambe  gauche.  Après  douze  jours,  rétrocession  de  la  paraly- 
sie. Un  mois  après  le  début,  commencement  de  l'atrophie  musculaire,  qui 
fait  de  rapides  progrès  dans  quelques  muscles  définitivement  atteints. 

A  l'époque  des  Leçons  de  Charcot,  il  n'y  avait  pas  eu  d'autopsie  ,  et  on 
supposait  la  lésion  des  cornes  antérieures  par  analogie  avec  la  paralysie 
atrophique  de  l'enfance.  La  démonstration  paraît  avoir  été  donnée  depuis. 

En  1873,  Gombault,  interne  de  Charcot,  a  publié  un  fait  très-intéres- 
sant ^  Chez  une  femme  de  67  ans,  la  paralysie  débute  brusquement  en  pleine 
santé  et  atteint  d'emblée  son  maximum ,  en  laissant  intactes  la  sensibilité, 
les  fonctions  du  rectum  et  de  la  vessie,  et  sans  eschares.  Puis  survient  une 
période  de  réparation  incomplète  et  d'infirmités  définitives  :  atrophie  des 
éminences  thénar.  État  stationnaire  et  mort. 

La  lésion  est  concentrée  dans  les  cornes  antérieures  :  atrophie  des  cel- 
lules; seulement  la  lésion  n'est  pas  en  foyer,  comme  dans  la  paralysie  in- 
fantile. 

Depuis  lors,  quelques  autres  faits  un  peu  discutables  ont  été  publies  par 

i  Progr.  méd.,  1875,  n^s  8  et  9. 
2  Ihid.,  1876,  11°^  Il  et  12. 
a  Arch.  dePhysioL,  1873. 
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Chalvet  et  par  Petitûls  *.  Martineau  a  rapporté  aussi  un  cas  qui  rentre  plu- 
tôt dans  la  myélite  aigué  diffuse  que  dans  la  myélite  systématisée  des  cor- 
nes antérieures  2.  Leyden  discute  les  trois  observations  précédentes  et  en 
cite  deux  personnelles,  que  Schwartz  conteste  à  son  tour  ^.  Enfin  Cornil  et 
Lépine  *  ont  publié  un  cas  qui  s'éloigne  trop  des  observations  classiques 
pour  être  utilisé  ici  ;  nous  le  retrouverons  ailleurs. 

Je  citerai  encore  les  observations  deErb^  (3  observ.),  Hermann^  (2  obs.), 
Weisz  ',  Scbultze  ®,  Salomou  ^  (4  observ.),  Rosentbal»"!?  observ.)  Leyden 
(2  observ.),  Lincoln»',  Olymer  *^  Miles'^,  HammondjAltbaus*-^  (2 observ.), 
Barlow'^  Sturge '^  (3  observ.). 

Enfin  Franz  Millier  '^  a  ajouté  à  l'analyse  des  faits  précédents  (que  nous 
citons  d'après  lui)  quatre  observations  nouvelles  étudiées  avec  soin,  et  de 
l'ensemble  de  ces  documents  il  a  fait  une  étude  complète  de  lamaladie,  que 
nous  allons  résumer  maintenant. 

Etiologie.  —  Le  rôle  de  Vhérédité  n'est  pas  net.  Dans  une  seule  ob- 
servation de  Meyer,  plusieurs  membres  de  la  même  famille  ont  été  atteints, 
et  la  mère  d'une  malade  d'Hermann  était  restée  cinq  ans  bémiplégique. 

C'est  entre  14  et  22  ans  que  la  maladie  se  développe  surtout.  Mais  voici 
le  tableau  complet  dressé  au  point  de  vue  de  Vâge  par  Millier. 

cas. 


14  à  16  ans.  .  . 

.   4 

cas. 

De  35  à  40  ans.  .  . 

.   3 

16  à  20  —  .  . 

.  12 

40  à  45  —  .  .  . 

.   3 

20  à  22  —  .  . 

.   5 

45  à  50  —  .  .  . 

.   2 

22  cà  25  —  .  . 

.   3 

50  à  65  —  .  .  . 

.   0 

25  à  30  —  .  . 

.   6 

65  à  70  —  .  .  . 

,   1 

30  à  35  —  .  . 

.  .   6 

Dans  deux,  cas  l'âge  n'est  pas  indiqué. 

1  Chalvet;  Th.  Paris,  1877.  —  Petitfils  ;  Th.  Paris,  1873. 

2  Rev.  des  Se.  méd.,  IN,  527. 

3  Ibid.;Ylll,  213. 
<  lUd.;  VIII,  214. 

*  Arch.f.  Psych.,  V,  3,  767. 
6  Th.  Paris,  1876. 
'  Diss.  Breslau,  1875. 
8'Firc/i.  Arch.,  LXVIII,  1,  140. 

9  Berl.  Min.  Wochenschr.,  1877,  39. 

10  Virch.  Arch.,  LXXII,  3,  325. 

1'  Doslonmed.  and  surg.  Journ.,  175,  339. 

'2  Trans.  of  the  amer,  neurol.  Assoc.  for  1875,  1,  15 

13  Ibid.;  217. 

1^  LoQclon,  1878. 

15  Manchester,  1878. 

10  Drit.  med  Jou7m.,  in'm  1879. 

17  Stuttgard,  1880,  ia-80  106  pages. 
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Les  saisons  ne  paraissent  pas  avoir  d'influence  sur  le  développement  de 
la  maladie.  Le  maximum  a  été  d'un  côté  en  août  et  septembre,  de  l'autre  eu 
janvier.  Voici  le  tableau  de  Millier  : 

Janvier.  7  Avril..  1  Juillet  ...  3  Octobre.  .  2  Dans  7  cas, 
Février.  2  Mai.  .  .  1  Août  ....  7  Novembre.  2  le  mois  n'a 
Mars.    .  1      Juin.  .  1      Septembre.  12      Décembre    1      pas  été  noté. 

hesexe  ne  parait  pas  indifférent.  Sur  47  cas,  Mûller  trouve  34  hommes 
et  seulement  13  femmes. 

Gomme  cause  occasionnelle,  le  refroidissement  est  expressément  note 
dans  25  observations. 

Un  malade  de  Duchenne,  étant  étudiant,  avait  parié,  après  quelques  liba- 
tions faites  dans  une  réunion  avec  ses  camarades,  de  se  coucher  nu  dans  la 
neige,  et  eut  l'imprudence  de  mettre  immédiatement  sou  projet  à  exécution. 
Un  sujet  observé  par  Hermann  se  couche  sur  la  terre  humide  après  des 
marches  et  de  grandes  fatigues.  Une  malade  de  Kussmaul  traverse  un 
fleuve,  étant  en  sueur,  etc. 

Les  grandes  fatigues  (Althaus),  le  travail  musculaire  exagéré,  les  excès 
sexuels  (Miles),  favorisent  le  développement  de  la  maladie.  Mais  c'est  le 
refroidissement  qui  joue  le  rôle  le  plus  considérable  dans  la  production  de 
la  poliomyélite. 

Les  maladies  aiguës  peuvent  aussi  servir  de  cause  occasionnelle.  Ainsi, 
il  y  a  2  cas  après  la  rougeole  et  1  après  la  variole.  On  a  vu  aussi  1  cas 
après  l'accouchement. 

Enfin,  dans  9  faits  il  est  expressément  noté  qu'il  n'y  a  pas  eu  de  cause 
appréciable. 

Symptomatologie, —  Comme  dans  la  paralysie  atrophique  de  l'enfance, 
la  maladie  débute  toujours  subitement  par  des  phénomènes  généraux  plus 
ou  moins  graves,  atteint  très-rapidement  son  acmé,  reste  à  ce  maximum  un 
temps  variable,  puis  rétrocède,  et,  si  la  guérison  n'est  pas.  complète,  la 
paralysie  se  fixe,  du  moins  sur  un  nombre  restreint  de  muscles. 

Après  avoir  donné  cette  caractéristique,  Millier  distingue  deux  périodes  : 
la  période  d'invasion  et  d'établissement  de  la  paralysie,  la  période  de  régres- 
sion. 

Première  période.  —  La  fièvre  est,  d'après  Millier,  un  phénomène  con- 
stant; dans  les  faits  qui  paraissent  exceptionnels,  elle  a  dû  passer  inaperçue, 
on  n'a  pas  pris  de  température,  etc. 

Cette  fièvre  a  du  reste  une  intensité  variable  ;  elle  peut  être  précédée  ou 
accompagnée  de  phénomènes  cérébraux  (céphalalgie,  somnolence,  délire) 
ou  de  troubles  gastriques  (malaise,  vomissements).  Insignifiante  dans  cer- 
tains cas,  elle  s'accompagne  d'état  typhique  dans  d'autres. 

Elle  dure  de  1  à  33  jours.  Dans  12  cas  sur  22,  la  durée  a  été  de  4  à 
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17  jours.  On  ne  peut  établir  aucune  relation  entre  l'intensité  de  la  fièvre  et 
la  gravité  de  la  paralysie  ;  il  y  a  une  série  de  facteurs  personnels  autres  que 
le  processus  myélitique,  qui  interviennent. 

D\i côté  del-à  seiîsibilité,  les  douleurs  sont  un  symptôme  presque  con- 
stant du  début  de  la  maladie  (35  fois  sur  47  cas)  ;  elles  sont  en  général  erra- 
tiques et  diffuses,  sans  se  localiser  d'une  manière  précise.  Leur  durée  est 
variable. 

Il  y  a  une  autre  espèce  de  douleurs  ressenties  par  les  malades  quand  la 
paralysie  a  atteint  son  maximum  ;  elles  dépendent  alors  de  l'atrophie  dégé- 
nérative  du  muscle  et  se  distinguent  des  premières  en  ce  qu'elles  sont  plus 
précises  et  mieux  localisées  dans  les  muscles,  exagérées  par  la  pression  et 
les  mouvements  passifs. 

Les  paresthésies  ont  été  souvent  observées  comme  signes  prodromiques  : 
sensations  de  fourmillements,  d'engourdissement,  etc. 

On  peut  supposer  que  ces  phénomènes  d'excitation  sensitive  passent 
inaperçus  dans  la  paralysie  de  l'enfance  à  cause  de  l'âge  des  sujets.  Gharcot 
a  en  effet  cité  des  cas  de  cette  dernière  maladie  qui  s'étaient  accompagnés 
de  douleur,  parce  qu'ils  s'étaient  développés  chez  des  enfants  déjà  en  âge  de 
rendre  compte  de  leurs  sensations. 

Du  reste,  abstraction  faite  de  ces  phénomènes  initiaux  et  passagers  de 
sensibilité  exagérée,  Vintégrité  delà  sensibilité  est  un  des  caractères  sym- 
ptomatiques  de  la  maladie.  Les  faits  dans  lesquels  on  a  observé  de  l'anes- 
tbésie  appartiennent  à  la  myélite  diffuse  et  non  à  la  paralysie  spinale  aiguë. 

Le  symptôme  capital  de  la  maladie  est  la  paralysie  musculaire. 

Elle  débute  très-rapidement,  quelquefois  subitement,  et  atteint  très- 
vite  ou  même  dès  le  début  son  maximum  d'intensité  ;  elle  peut  continuer  à 
s'étendre  quelques  heures  ou  plusieurs  jours.  Les  membres  paralysés  sont 
flasques,  sans  aucun  phénomène  spasmodique. 

Pour  la  forme  de  la  paralysie,  Fr.  Millier  a  dressé  le  tableau  suivant 
comparé  pour  46  cas  de  paralysie  aiguë  de  l'adulte  et  62  cas  de  paralysie 
atrophique  de  l'enfance  : 

Adultes.  Enfants. 

Paralysie  des  quatre  membres.  .  22 5 

Paraplégie 11 9 

Paraplégie  cervicale 3 2 

Hémiplégie 3 1 

Paralysie  croisée 1 2 

Paralysie  du  membre  super.  .  .  3 10 

Paralysie  du  membre  infér.  .  .  3 32 

Paralysie  des  muscles  du  tronc 

et  de  l'abdomen 0 1 

1&  62 
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Ce  tableau  montre  que  chez  l'enfant  la  monoplégie  d'un  membre  est  la 
forme  la  plus  fréquente  (42  sur  62),  tandis  que  chez  l'adulte  c'est  la  paraly- 
sie des  quatre  membres  ou  la  paraplégie  (33  sur  47) . 

Un  caractère  de  cette  paralysie  est  l'intégrité  d'un  ou  de  plusieurs  mus- 
cles au  milieu  d'un  territoire  nerveux  paralysé.  Millier  ne  peut  pas  du  reste 
désigner  des  muscles  qui  seraient  plus  fréquemment  épargnés  que  d'autres. 
Le  couturier,  le  tibial  antérieur,  par  exemple,  se  comportent  souvent  d'une 
autre  manière  que  les  muscles  innervés  par  le  même  nerf.  On  voit,  au 
membre  supérieur  notamment,  la  paralysie  frapper  l'ensemble  des  mus- 
cles qui  agissent  synergiquement  ,  alors  même  qu'ils  ont  une  innervation 
différente.  On  peut  aussi  voir  les  muscles  synergiques  recouvrer  le  mouve- 
ment au  même  moment  ^ 

En  général,  les  réflexes  cutanés  et  tendineux  sont  totalement  abolis  dans 
les  membres  paralysés.  On  trouve  cependant  quelques  cas  rares  dans  les- 
quels ces  réflexes  sont  conservés  ou  même  exagérés;  le  plus  souvent  c'est 
que  la  paralysie  est  encore  très-légère  dans  ces  parties. 

Les  réflexes  et  la  motilité  volontaire  suivent,  le  plus  souvent,  mais  pas 
toujours,  une  marche  parallèle. 

Les  fonctions  végétatives  ne  présentent  ordinairement  aucune  modifi- 
cation. A  peine  dans  deux  cas  on  a  noté  un  peu  de  rétention  d'urine  ou  de 
dysurie  pendant  le  stade  fébrile  initial. 

Dans  les  phases  avancées  de  la  maladie,  la  température  est  toujours 
abaissée  dans  les  membres  paralysés,  qui  sont  livides.  Dans  le  seul  cas 
(Mùller)  où  les  températures  ont  été  prises  dès  le  début,  il  y  a  eu  une 
élévation  thermique  qui  précède  dans  les  membres  paralysés  le  refroidis- 
sement ultérieur. 

Ces  variations  dans  la  circulation  locale  ne  sont  nullement  accompagnées 
de  variations  parallèles  dans  la  sueur. 

Uètat  électrique  fut  déterminé  d'abord  par  Duchenne,  qui  constata  la 
diminution  précoce  ou  la  complète  disparition  de  la  contractilité  faradique 
dans  les  muscles  paralysés.  Erb  les  étudia  avec  les  courants  continus  et 
montra  que  les  nerfs  et  les  muscles  ne  réagissaient  pas  de  la  même  ma- 
nière; il  constata  la  réaction  de  dégénérescence,  que  Salomon  avait  déjà 
trouvée  dans  la  paralysie  infantile. 

Mûller  a  complété  ces  recherches  et  a  réussi,  le  premier  ,  à  les  com- 
mencer dès  le  début  même  de  la  maladie.  Chez  un  de  ses  malades  il  a  pu 
étudier  l'état  électrique  dès  le  premier  jour  et  continuer  ainsi  pendant 
un  an  et  demi. 

1  Ces  particularités  sont  iatéressantes  à  rapprocher  de  ce  que  nous  avons  dit,  à 
propos  de  l'atrophie  musculaire  progressive,  des  groupes  de  cellules  répondant  aux 
divers  systèmes  musculaires;  il  semble  que  les  centres  spinaux  du  mouvement 
ne  correspondent  pas  aux  nerfs  périphériques,  mais  à  certains  groupements  dont 
la  synergie  physiologique  est  plutôt  la  base. 
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De  ses  recherches,  il  résulte  que  l'excitabilité  faradique  et  galvanique  du 
nerf  disparaît  prématurément  ainsi  que  la  contractilité  faradique,  tandisque 
l'excitabilité  galvanique  directe  du  muscle  persiste  encore.  De  plus,  la  di- 
minution de  l'excitabilité  galvanique  du  nerf  n'est  pas  tout  à  fait  parallèle 
à  celle  de  l'excitabilité  faradique ,  car  celle-ci  a  complètement  disparu 
après  deux  jours,  tandis  qu'à  ce  moment  la  première  existe  encore.  L'exci- 
tabilité faradique  du  muscle,  quoique  diminuée,  existe  encore  alors  que  les 
nerfs  ont  complètement  perdu  la  leur. 

La  disparition  de  l'excitabilité  faradique  des  nerfs  et  des  muscles  est  du 
reste  plus  rapide  qu'on  ne  le  croyait  :  on  la  constate  le  quatrième  jour  pour 
les  nerfs,  et  du  cinquième  au  sixième  jour  pour  les  muscles. 

En  même  temps  il  y  a  un  léger  abaissement  de  l'excitabilité  galvanique 
directe  des  musclea,  suivie,  dans  le  cours  de  la  troisième  semaine,  d'une 
augmentation  considérable  de  cette  excitabilité,  qui  n 'atteint pasle  degré  ob- 
servé après  le  traumatisme  des  nerfs,  mais  qui  s'accompagne  de  modifica- 
tions dans  la  loi  des  contractions  ;  la  secousse  produite  au  pôle  positif 
(An  FS)  est  plus  forte  et  devient  même  aussi  forte  que  la  secousse  pro- 
duite par  la  fermeture  au  pôle  négatif  (KaFS) .  Au  lieu  d'être  instantanées, 
les  différentes  secousses  sont  lentes,  traînantes  (ce  caractère  est  présenté 
tantôt  par  KaFS,  tantôt  par  AnFS^). 

Cette  exagération  de  l'excitabilité  ne  dure  pas  longtemps,  en  général  de 
six  à  dix  jours.  Ensuite  il  y  a  un  retour  graduel  à  l'état  normal  ou  môme 
descente  au-dessous  jusqu'à  la  disparition  complète  (dans  certains  muscles). 

En  un  mot,  on  observe  les  différentes  formes,  les  divers  degrés  de  la 
réaction  de  dégénérescence. 

Un  autre  caractère  important  de  la  maladie  est  Vamyotrophie,  qui  de- 
vient visible  après  dix  ou  douze  jours  et  envahit  rapidement  tous  les  muscles 
qui  ont  perdu  leur  contractilité  faradique.  En  examinant  l'état  électrique 
des  membrespendant  la  première  semaine,  on  peut  prévoir,  presque  avec 
certitude,  les  muscles  qui  s'atrophieront. 

Cette  atrophie  frappe  les  muscles  en  masse,  jamais  quelques  faisceaux 
musculaires,  comme  dans  l'atrophie  musculaire  progressive.  Le  premier 
stade  de  cette  atrophie  s'accompagne  souvent  de  douleurs  profondes  parti- 
culières. 

Pas  d'autres  troubles  trophiques. 

Deuxième  période.  —  La  régression  de  la  paralysie,  la  restauration  de 
la  motilité  dans  un  certain  nombre  de  muscles,  est  un  caractère  important 
de  la  maladie.  Ce  symptôme  est  si  caractéristique  que  Millier  voudrait 
appeler  cette  maladie  :  paralysie  spinale  aiguë  régressive. 

Le  retour  de  la  motihté  volontaire  se  marque  d'abord  dans  les  muscles 

^  Voy.  pour  l'explication  de  ces  divers  signes  et  les  détails  sur  la  réaction  de 
Jégéuérescence,  le  chapitre  des  Paralysies  périphériques,  dans  la  5*=  partie. 
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qui  n'ont  présenté  qu'une  diminution  quantitative  de  l'excitabilité  élec- 
trique. On  l'observe  4,  6,  12  jours,  plus  souvent  plusieurs  semaines  après 
le  début.  La  motilité  revient  en  dernier  lieu  dans  les  muscles  qui  ont  pré- 
senté la  forme  grave  de  la  réaction  de  dégénérescence.  Il  peut  s'écouler 
deux  mois  et  plus  avant  la  complète  restauration. 

La  paralysie  se  circonscrit  ainsi  de  plus  en  plus  et  finit  par  se  localiser  à 
un  certain  nombre  de  muscles  sur  lesquels  elle  se  fixe.  La  paralysie  géné- 
ralisée diffuse  devient  ainsi  une  paralysie  partielle  circonscrite.  La  régression 
n'est  absolument  complète  que  dans  de  rares  cas  (Kussmaul,  Salomon, 
Mûller);  ces  faits  temporaires,  transitoires,  sont  des  exceptions. 

Il  peut  arriver  assez  souvent  que  les  membres  recouvrent  leur  volume 
normal  sans  que  la  motilité  s'y  rétablisse;  au  lieu  de  vrai  tissu  musculaire, 
c'est  alors  le  tissu  graisseux  qui  s'est  développé. 

Les  contractures  et  les  difformités  qui  en  résultent  sont  rares;  les  altéra- 
tions du  système  osseux  aussi.  On  comprend  que  chez  l'adulte  il  ne  se  pro- 
duise pas  de  raccourcissement,  mais  le  diamètre  peut  diminuer  de  quelques 
centimètres. 

Anatomie  patholog-ique.  —  S'appuyant  sur  trois  observations  dues  à 
HallopeauS  Gombault^  et  Scbultze^,  Fr.  Millier  montre  que  les  lésions 
de  la  paralysie  spinale  aiguë  de  l'adulte  sont  absolument  comparables  à 
celles  de  la  paralysie  atropbique  de  l'enfance.  C'est  une  téphromyélite  an- 
térieure aiguë.  La  seule  différence  est  celle  que  Gbarcot  a  indiquée  :  l'alté- 
ration, au  lieu  de  se  présenter  par  foyers  agglomérés,  a  de  la  tendance  à 
s'étendre  sur  toute  la  hauteur  d'une  manière  diffuse. 

Fr.  Millier  ramène  à  six  points  principaux  les  éléments  du  Diagnostic. 

1.  Début  fébrile  avec  phénomènes  généraux,  souvent  troubles  gastriques, 
souvent  douleurs  erratiques  dans  les  extrémités; 

2.  Apparition  aiguë  d'une  paralysie  flaccide  qui  atteint  rapidement  son 
maximum  d'intensité; 

3.  Modifications  caractéristiques  de  l'excitabilité  faradique,  apparition 
précoce  de  la  réaction  de  dégénérescence; 

4.  Atrophie  musculaire  précoce  et  à  marche  rapide; 

5.  Régression  et  localisation  de  la  paralysie  à  quelques  muscles; 

6.  Intégrité  complète  de  la  sensibilité,  des  nerfs  crâniens,  de  la  vessie  et 
du  rectum. 

Nous  avons  déjà  suffisamment  indiqué  la  Marche  de  la  maladie.  La 
restitutio  ad  integrum  est  l'exception  ,    la  guérison  incomplète   la  règle. 

i  Arch.  gén.  de  Méd.,  1872. 

2  Arch.  dePhijsioL,  1873,  80. 

3  Virch.  Arch.,  1878,  LXXIII,  3,  444. 
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Il  y  a  rarement  des  coulractures  et  des  déformations,  comme  dans  la  para- 
lysie infantile. 

Le  Pronostic  est  absolument  favorable  quoad  vitam  ,  tout  différent 
quoad  restitutionem. 

L'exploration  électrique  est  le  meilleur  moyen  de  prévoir  les  muscles 
qui  resteront  définitivement  frappés.  Ainsi  Mtiller  pose,  à  ce  point  de  vue, 
les  règles  suivantes  : 

Restent  complètement  paralysés  tous  les  muscles  dans  lesquels  l'excita- 
bilité faradique  descend  perpendiculairement  de  son  niveau  normal  et  dis- 
parait entièrement  en  quatre  ou  cinq  jours.  Dans  tous  les  cas  où  cette  exci- 
tabilité diminue  seulement  sans  disparaître  avant  le  douzième  jour,  et  dans 
les  cas  où  elle  ne  descend  pas  perpendiculairement,  mais  graduellement, 
la  motilité  revient,  fût-ce  après  plusieurs  mois.  —  De  la  complète  dispari- 
tion de  l'excitabilité  faradique  ou  de  la  réaction  de  dégénérescence  dans  les 
premiers  stades,  on  ne  peut  rien  conclure  pour  la  curabilité  ou  l'incurabilité 
de  la  paralysie.  — Quand  la  secousse  de  fermeture  au  pôle  positif  (An  FS) 
reste  seule  comme  réaction  d'un  muscle  au  courant  continu,  cela  prouve 
la  disparition  complète  de  la  substance  contractile. 

Traitement.  —  Dans  le  stade  initial,  on  prescrit  les  antiphlogisti- 
ques,  les  émissions  sanguines,  les  révulsifs,  les  vésicants  ;  souvent  on  n'ob- 
tient aucun  effet.  Contre  les  douleurs  de  cette  période,  Millier  conseille  la 
morphine.  Le  même  auteur  déclare  avoir  besoin  d'une  expérience  plus 
complète  pour  se  prononcer  sur  l'efficacité  de  l'ergot  de  seigle,  préconisé  par 
Hammond,  qui  l'associe  à  l'iodurede  potassium.  Althaus  et  Seguin  préco- 
nisent aussi  l'ergot  de  seigle.  Mûller  préfère  la  belladone  (extrait)  ou  l'in- 
jection hypodermique  d'ergotine  et  de  sulfate  d'atropine. 

A  la  seconde  période,  on  prescrit  les  toniques  (vin,  alimentation,  fer), 
les  résolutifs  (iodure  de  potassium),  l'hydrothérapie.  Millier  préconise  les 
bains  tièdes  et  les  eaux  de  Gastein,  Tœplitz,  Rômerbad,  Wilbad,  Ragacz, 
Eaux-Bonnes,  Plombières.  Il  repousse  la  strychnine  et  préfère  le  traite- 
ment électrique  méthodique. 

On  doit  commencer  le  plus  tôt  possible,  sans  perdre  de  temps,  après  la 
disparition  des  phénomènes  aigus  initiaux.  On  doit  préférer  le  courant  con- 
tinu au  courant  faradique.  On  doit  continuer  jusqu'à  guérison,  c'est-à-dire 
des  mois  et  des  années. 

MuUer  applique  le  pôle  positif  (avec  un  électrode  large)  au  siège  du  mal 
(renflement  cervical  ou  lombaire)  et  le  pôle  négatif  successivement  sur  les 
différents  muscles  paralysés.  Il  laisse  le  courant  fixe  de  trois  à  cinq  minutes, 
en  ouvrant  et  fermant  pour  faire  contracter  les  muscles.  Les  séances  sont 
renouvelées  tous  les  jours. 

Le  massage  est  encore  un  bon  moyen  d'améliorer  la  circulation  et  la  nu- 
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trition  dans  les  membres  paralysés.  —  Enfin  on  remédiera  par  les  moyens 
orthopédiques  aux  fausses  positions  résultant  des  paralysies  circonscrites. 

Rapports  entre  l'atrophie  musculaïre  progressive,  la  paralysie 

ATROPHIQUE  de  l'eNFANCE  ET  LA  PARALYSIE  SPINALE  AIGUË  DE  l'aDULTE. 

—  Les  trois  maladies  que  nous  venons  d'étudier,  et  par  lesquelles  nous 
terminons  l'étude  des  myélites  systématisées,  présentent  entre  elles  de  gran- 
des affinités:  c'est,  dans  les  trois  cas,  une  lésion  atropbique  des  cellules 
des  cornes  antérieures  à  marche  aiguë  ou  chronique. 

On  trouve  dans  la  thèse  de  Carrieu*  des  faits  intéressants  qui  montrent 
bien  les  analogies  de  ces  trois  maladies.  Ainsi,  un  malade  qui  avait  eu  dans 
son  enfance  une  paralysie  atrophique,  présenta  plus  tard  une  paralysie 
spinale  aiguë^.  Un  autre,  qui  avait  eu  aussi  une  paralysie  atrophique  de 
l'enfance,  eut  plus  tard  une  atrophie  musculaire  progressive 3. 

Depuis  lors,  Quinquaud*  et  Hayem^  ont  publié  deux  faits  analogues,  le 
dernier  avec  autopsie  ;  et  enfin  Coudoin^  a  fait  connaître  une  cinquième 
observation,  prise  chez  Quinquaud,  dans  laquelle  le  même  sujet  a  eu  une 
paralysie  atrophique  de  l'enfance,  une  paralysie  spinale  aiguë  de  l'adulte 
et  une  atrophie  musculaire  progressive. 

Ce  sont  ces  faits  que  Sinkler'^  a  eus  spécialement  en  vue,  quand  il  a  dit 
que  chez  l'enfant,  une  fois  que  la  paralysie  commence  à  diminuer,  la  ma- 
ladie est  arrêtée  et  ne  progresse  plus  ;  tandis  que,  chez  l'adulte,  il  n'est 
pas  rare  d'observer  une  extension  à  certains  muscles  non  atteints  primiti- 
vement, et  dans  quelques  cas  même  de  voir  la  mort  survenir  par  la  marche 
progressive  et  ascendante  des  accidents. 

i  Th.  Montpellier,  1875. 

2  Service  de  Gharcot  (publié  par  Raymoad,  Soc.  de  DioL,  1875). 

^  Service  de  Vulpian. 

^  Soc.  de  Biol,  1879. 

5  Soc.  de  Biol.,  2  mai  1879. 

6  Th.  Paris,  1879,  585. 

'  The  amer.  Journ.  ofmed-  Se,  1878.  Rev.  des  Se.  méd.,  XV,  530. 


ARTICLE  II. 

Myélites     difTuses. 


Les  myélites  que  nous  avons  étudiées  jusqu'à  présent  restent  circonscri- 
tes dans  un  ou  plusieurs  systèmes  bien  déterminés  de  la  moelle  :  ce  sont 
les  myélites  systématisées  de  Vulpian.  Leur  point  de  départ  est  dans  les 
éléments  nerveux  eux-mêmes  :  ce  sont  les  myélites  parencbymateuses 
d'Hallopeau,  les  scléroses  uniformes  de  Jaccoud,  les  scléroses  rubanées  de 
Bouchard,  les  scléroses  fasciculées. 

Maintenant  nous  abordons  l'étude  des  myélites  diffuses,  qui  se  propa- 
gent de  proche  en  proche  ou  à  distance,  sans  suivre  les  rapports  physiolo- 
giques des  régions,  sans  se  limiter  aux  systèmes.  Leur  point  de  départ  est 
dans  le  tissu  conjonctif  et  c'est  par  le  tissu  conjonctif  qu'elles  se  propagent  : 
ce  sont  des  myélites  interstitielles. 

Dans  les  premières  myélites,  les  symptômes  étaient  nets,  toujours  les 
mêmes,  directement  en  rapport  avec  la  région  de  la  moelle  atteinte.  Ici, 
au  contraire,  les  symptômes  sont  plus  complexes,  et  on  trouve  dans  une 
même  myélite  les  signes  superposés  de  la  lésion  de  plusieurs  systèmes. 

Au  fond,  la  symptomatologie  des  myéhtes  diffuses  peut  se  ramener,  dans 
ses  éléments,  à  celle  des  diverses  myélites  systématisées,  associées  de  di- 
verses manières.  D'où  l'avantage  qu'il  y  a  à  n'étudier  les  myélites  diffuses 
qu'après  les  myélites  systématisées. 

La  description  des  myélites  diffuses  est  fort  difficile  à  faire.  Les  cas  sont 
complexes,  ne  se  ressemblent  pas  toujours  entre  eux,  et  sont  par  suite  ma- 
laisés à  catégoriser.  Les  différentes  formes  décrites  se  superposent  ;  les  ai- 
guës et  les  chroniques  même  se  remplacent,  se  succèdent. 

Il  faut  nécessairement  faire  artificiellement  quelques  groupes  cliniques, 
qui  ne  sont  pas  des  maladies,  mais  qui  permettent  de  comprendre  les  mala- 
dies. (Voy.  le  Tableau  de  la  pag.  294.) 
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CHAPITRE  PREMIER. 

MYÉLITES  DIFFUSES  AIGUËS 


Toutes  les  myélites  diffuses  aiguës  ont  une  étiologie  et  une  anatomie  pa- 
thologique communes.  La  symptomatologie  seule  diffère  dans  les  diverses 
variétés. 

Étiologie.  —  La  myélite  aiguë  peut  être  primitive  ou  secondaire. 

Dans  le  premier  cas,  le  froid  est  la  cause  le  plus  souvent  notée  dans  les 
observations.  Galien  cite  déjà  un  homme  qui  avait  couché  tout  nu  sur  une 
pierre  froide  et  qui  devint  paraplégique  à  la  suite.  Jaccoud,  qui  rapporte  ce 
fait,  parle  aussi  des  suivants  :  Walford  a  vu  un  homme  de  51  ans  qui  s'était 
exposé  à  l'humidité  et  avait  dormi  quelques  heures  en  plein  air  avec  des 
vêtements  mouillés,  qui  devint  paraplégique  ;  la  myélite  suivit  ensuite  une 
marche  ascendante,  et  le  malade  mourut  en  douze  jours  ;  on  trouva  une 
myélite  en  foyers  disséminés.  Oppolzercite  un  homme  de  37  ans  qui  devint 
paraplégique  après  une  chute  dans  l'eau  glacée,  et  chez  lequel  on  trouva 
un  foyer  de  myélite.  Un  boulanger ,  observé  par  Jaccoud,  s'expose  au 
froid  dès  qu'il  a  mis  son  pain  au  four  ;  la  myélite  débute  le  soir  même.  Du- 
jardin-Beaumetz  a  vu  cette  maladie  se  développer  chez  un  mobile,  au  siège 
deToul,  après  une  nuit  froide  passée  dans  l'herbe  des  remparts. 

Expérimentalement,  Feinberg  (de  Kowno)  a  réalisé  des  faits  du  même 
ordre.  En  refroidissant  sur  des  lapins  la  région  sacro-lombaire  à  l'aide  de  l'ap- 
pareil de  Richardson,  il  est  parvenu  à  déterminer  des  paraplégies  :  les 
unes  n'ont  été  que  passagères;  les  autres,  au  contraire,  ont  été  inortelles,  et 
on  a  alors  constaté  à  l'autopsie  un  ramollissement  de  la  partie  inférieure  et 
postérieure  de  la  moelle 

Les  efforts  musculaires  violents  sont  encore  une  cause  occasionnelle 
de  myélite  aiguë. 

Ainsi  Mannkopff  cite  une  myélite  mortelle  survenue  chez  une  personne 
qui,  quelque  temps  auparavant,  avait  glissé  sur  un  trottoir  et  avait  fait  un 
violent  effort  pour  ne  pas  tomber.  Un  malade  de  GuU,  qui  avait  également 
fait  un  violent  effort  pour  soulever  un  fardeau,  fut  pris,  deux  jours  après, 
d'une  myélite  qui  se  termina  par  la  mort  après  six  semaines.  Gorham  cite 
une  paraplégie  qui  s'était  développée  séance  tenante  chez  un  sujet  qui 
venait  de  porter  un  poids  considérable. 

Après  avoir  rapporté  ces  faits,  Leyden  ajoute  que  Dupuy  a  trouvé  des 
traces  de  myélite  chez  des  chevaux  qui  avaient  été  surmenés. 

'  Yoy.  les  art.  de  Bernheim  et  de  Ilallopeau  dans  les  Nouveaux  Dictionnaires. 
— Dujardin-Boaumetz;  Th.  d'agrég.;  Paris,  1872. — Leyden  et  Vulpiau;  Trait,  cit. 
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Les  deux  facteurs  étiologiques  dont  nous  venons  de  parler  ,  refroidisse- 
ment et  efforts  musculaires,  se  combinent  du  reste  dans  beaucoup  de  cas. 

Les  faits  de  paralysie  réunis  par  Todd  sous  le  nom  de  emotional  para- 
lysis,  appartiennent  probablement  aux  myélites  produites  par  les  émotions 
vives  et  en  particulier  la  colère  etla peur. 

Ces  causes  occasionnelles  ont  nettement  figuré  dans  des  observations  de 
Hine,  Pasque  et  Leyden. 

Les  myélites  par  violences  traumatiques  se  développent  à  la  suite  de 
plaies,  de  commotion  ou  de  contusion  de  la  moelle,  de  fractures  ou  de  luxa- 
tions des  vertèbres.  Comme  ledit  Vulpian,  c'est  à  cet  ordre  de  causes  que 
se  rapportent  toutes  les  myélites  expérimentales  produites  par  l'injection 
d'une  gouttelette  de  solution,  soit  de  nitrate  d'argent ,  soit  d'autres  agents 
caustiques  solubles  (potasse,  soude,  ammoniaque,  nicotine,  essence  de 
moutarde,  etc.),  ou  par  l'introduction  d'un  petit  fragment  d'iode  métallique 
ou  d'une  aiguille  cbargée  d'acide  acétique  ou  d'un  fil  laissé  en  place,  ou  par 
la  liqueur  de  Fowler,  etc. 

Toutefois,  un  fait  est  à  remarquer,  dit  Vulpian,  que  nous  citons  textuelle- 
ment :  «  c'est  la  difficulté  de  déterminer  chez  les  animaux,  par  ces  procé- 
dés, des  myélites  durables  et  progressives.  Les  myélites  que  nous  produisons 
ainsi  ont  une  singulière  tendance  à  la  guérison  spontanée  et  plus  ou  moins 
rapide...  La  pathologie  expérimentale  ne  peut  pas  créer,  à  volonté,  de  véri- 
tables maladies.  Le  plus  souvent  elle  ne  provoque  que  des  sortes  d'affections 
traumatiques...» 

On  peut  encore  ranger  à  côté  des  causes  précédentes  la  décompressioji 
brusque  observée  par  Leyden^  et  par  Sclmltze  ^.  Ces  deux  auteurs  ont  trouvé 
des  signes  de  myélite  dorsale  pour  expliquer  la  paraplégie  qu'on  observe 
dans  ces  circonstances.  D'après  Leyden,  sous  l'influence  de  la  décompres- 
sion brusque,  il  se  dégage  du  gaz  oxygène  et  de  l'acide  carbonique  qui  oc- 
casionnent des  déchirures  dans  la  substance  de  la  moelle.  C'est  une  explica- 
tion analogue  à  celle  qu'avait  admise  P.  Bert. 

La  myélite  secondaire  peut  se  développer  par  propagation  d'inflammation 
ou  par  irritation  directe. 

Les  méningites  surtout,  les  abcès  ossifluents,  les  esquilles,  les  tumeurs 
des  méninges  et  de  la  moelle,  entraînent  des  myélites,  mais  le  plus  sou- 
vent ce  sont  plutôt  des  myélites  chroniques. 

Les  différentes  myélites  chroniques  (  systématisées  ou  diffuses)  peuvent 
aussi,  àun  moment  donné,  produire  une  myélite  aiguë,  qui  est  une  poussée  ou 
une  terminaison  dans  la  maladie  chronique.  Hayem  a  observé  un  fait  de  ce 
genre  à  la  fin  d'une  ataxie  locomotrice. 

'  Arch.  f.  Psych.,  IV,  2,  316.  Rev.  des  Se.  médic.,  XV,  527. 
2  Vierle  Wandervers.  d.  Sildwest.  Neurol.  u,  Irreu,  in  Ileidclberg,  am.   17  u. 
ISiTiai  1879.  Centralbl.  f.  Nerv.,  II,  248. 
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La  myélite  peut  encore  être  secondaire  à  une  irritation  des  nerfs  péri- 
phériques. 

On  voit  assez  souvent  des  paralysies  se  développer  après  des  affections 
des  viscères  abdominaux,  dans  les  maladies  des  reins,  par  exemple,  de  la 
vessie,  de  l'urèthre;  dans  certaines  maladies  de  l'utérus  ou  de  lïutestin.dans 
certains  cas  de  dysenterie,  etc.  On  considère  ces  paralysies  comme  des  pa- 
ralysies réflexes,  mais  dans  bien  des  cas  il  y  a  lésion  de  la  moelle. 

Ainsi,  Gull  a  trouvé  une  lésion  de  la  moelle  cbez  un  homme  devenu  pa- 
raplégique dans  le  cours  d'une  gonorrhée;  chez  un  autre,  devenu  paraplé- 
gique après  un  rétrécissement,  il  y  avait  méningo-myélite.  Leyden  cite 
trois  faits  de  paralysie  urinaire,  dont  deux  avec  myélite  aiguë  positive,  et 
le  troisième  avec  myélite  aiguë  probable.  Il  y  a  d'autres  cas  du  même  ordre 
dans  lesquels  on  a  constaté  des  symptômes  de  névrite  ascendante  et  de  myé- 
Hte,  après  la  lésion  de  quelque  viscère  abdominal. 

L'expérimentation  a  reproduit  ces  faits-là. 

Tiesler  provoque  chez  un  lapin  une  inflammation  suppurative  du  sciati- 
que  :  l'animal  devient  paraplégique,  et  on  trouve  une  myélite  aiguë.  Hayem 
fait  des  expériences  plus  complètes  :  il  pratique  l'arrachement  ou  la  résec- 
tion d'un  sciatique,  ou  bien  il  produit  une  irritation  continue,  ce  qui  se 
rapproche  davantage  des  conditions  pathogéniques  ordinaires  ;  il  obtient  ce 
résultat  avec  des  cristaux  de  bromure  de  potassium  ou  une  aiguille  trem- 
pée dans  la  nicotine  :  il  développe  ainsi  une  myélite  diffuse.  Klemm  a  ob- 
tenu les  mêmes  résultats  en  injectant  une  solution  arsenicale  dans  le  névri- 
lème  du  sciatique. 

Dans  tous  ces  cas  expérimentaux,  l'inflammation  se  propage  par  le  nerf  : 
il  y  a  névrite  ascendante.  Dans  les  cas  cliniques,  l'intermédiaire  anatomi- 
que  n'est  pas  encore  démontré  entre  la  lésion  viscérale  et  la  myélite.  — 
Les  causes  les  plus  fréquentes  de  ces  myélites,  qui  sont  du  reste  le  plus 
souvent  chroniques,  sont  :  la  cystite  chronique,  les  rétrécissements  de 
l'urèthre  et  les  maladies  de  la  prostate,  peut-être  la  dysenterie  et  d'autres 
affections  intestinales. 

Dans  un  autre  ordre  d'idées,  certaines  maladies  aiguës  peuvent  aussi 
entraîner  la  myélite.  On  connaît  les  paralysies  qui  se  développent  dans  le 
cours  et  surtout  dans  la  convalescence  des  maladies  aiguës,  comme  la  fièvre 
typhoïde,  le  typhus,  le  choléra,  la  variole,  etc.  L'histoire  anatomique  de  ces 
cas  est  encore  à  faire. 

Quelques  autopsies  seulement  ont  montré  une  lésion  de  la  moelle.  Beau 
a  quatre  observations  de  méningo-myélite  après  la  fièvre  typhoïde  ;  West- 
phala  publié  un  cas  de  myélite  aiguë  disséminée  après  la  variole*... 

La  myélite  peut  encore  être  consécutive  à  certains  empoisonnements. 

1  Voy.,  dans  la  6^  partie,  le  chapitre  spécialement  consacré  aux  Paralysies  qui 
se  développent  après  les  maladies  aiguës. 
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Deux  fois  Scolosuboff  l'a  vue  produite  par  une  ingestion  considérable 
d'arsenic,  mais  il  n'a  pas  d'autopsie.  Vulpian  a  constaté  une  myélite  aiguë 
chez  un  chien  qu'il  avait  empoisonné  avec  de  l'arsenic,  chez  un  animal  em- 
poisonné par  le  plomb  et  aussi  après  l'intoxication  par  le  bromure  de  po- 
tassium ^ 

L'Anatomie  pathologique,  considérée  dans  la  nature  intime  du  pro- 
cessus, est  également  commune  à  toutes  les  myélites  aiguës. 

Leyden  a  pu,  chez  des  chiens,  en  injectant  dans  la  moelle  quelques 
gouttes  de  liqueur  de  Fowler,  produire  un  foyer  de  ramollissement  inflam- 
matoire au  point  directement  lésé  ;  puis,  au-dessous,  une  myélite  aiguë 
envahissante,  centrale,  périphérique,  unilatérale  ou  en  foyers  multiples, 
suivant  les  cas  :  c'étaient  toujours  les  mêmes  caractères  histologiques.  — 
Il  n'y  a  donc  pas  de  différence  essentielle  et  nosologique  entre  ces  diverses 
espèces  de  myélite  aiguë. 

A  l'œil  nu,  la  forme  capitale,  habituelle,  de  la  myélite  aiguë  est  le 
ramollissement.  Mais  ici  c'est  le  ramollissement  inflammatoire  ;  ce  n'est 
pas,  comme  dans  le  cerveau,  un  ramollissement  par  arrêt  simple  de  la  cir- 
culation. 

Dans  les  cas  avancés,  ou  trouve  un  foyer  plus  ou  moins  étendu  de  ramol- 
lissement rouge  à  bords  mal  limités  ;  plus  tard,  c'est  du  ramollissement 
jaune  ;  il  y  a  décoloration  progressive,  et  cela  aboutit  au  ramollissement 
gris  de  Leyden. 

Mais  souvent  aussi  on  ne  trouve  rien  à  l'œil  nu  qu'un  peu  d'hyperémie  : 
le  ramollissement  n'est  pas  encore  constitué.  La  lésion  peut  avoir  tué  le 
malade  par  son  étendue  et  être  encore  à  un  stade  absolument  invisible  ma- 
crofcopiquement.  Quand  le  foyer  est  circonscrit,  on  trouve  en  général  le 
ramollissement,  mais  dans  les  myélites  rapidement  envahissantes  on  peut 
ne  rien  voir  ou  presque  rien,  quoique  ce  soit  la  cause  de  la  mort. 

L'examen,  histologique,  qui  dans  tous  les  cas  est  très-utile,  acquiert  dans 
ces  conditions  une  importance  de  premier  ordre  ^. 

A  une  première  période,  il  y  a  d'abord  une  congestion  intense.  Surtout 
dans  la  substance  grise,  les  vaisseaux  sont  remplis  de  sang  et  plus  ou  moins 
dilatés.  Les  gaines  lymphatiques  sont  remplies  de  globules  rouges,  de  gra- 
nulations pigmentaires,  de  leucocytes,  sortis  par  diapédèse.  Souvent,  au- 
tour des  capillaires,  il  y  a  un  exsudât  granuleux  qui  occupe  les  gaines  péri- 

1  Voy.,  dans  la  6«  partie,  le  chapitre  relatif  aux  Intoxications. 

2  Voy.  Hayem;  Sur  deux  cas  de  myélite  aiguë  centrale  et  diffuse.  [Arch.  de 
PhysioL,  1874.)  —  Des  aller,  de  la  moelle  consécut.  à  l'arrach.  du  nerf  scia  tique. 
(Arch.  de  PhysioL,  1875.)  —  Gharcot  ;  Sur  la  tuméfaction  des  cellules  nerveuses 
motrices  et  des  cyl.  axes  des  tubes  nerveux  dans  certains  cas  de  myélite.  [Arch. 
de  PhysioL,  1873.) —  Pierret;  Note  sur  un  cas  de  myélite  à  rechutes.  [Arch. 
de  PhysioL,  1876.) 
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yasculaires,  forme  autour  de  ces  gaines  un  manchon  plus  ou  moins 
épais,  et  infiltre  les  éléments  de  la  substance  grise. 

En  même  temps,  il  peut  y  avoir  une  tuméfaction  des  éléments  nerveux. 
Dans  la  substance  blanche  surtout,  les  tubes  sont  tuméfiés,  leur  cylindre 
axe  notamment.  La  dilatation  est  souvent  énorme,  mais  elle  n'est  pas  con- 
tinue et  présente  des  rétrécissements.  Elle  ne  porte  pas  sur  tous  les  tubes 
nerveux,  mais  sur  un  certain  nombre  de  tubes  réunis  en  faisceaux  ;  elle 
forme  comme  des  foyers. 

La  même  altération  se  rencontre  aussi  dans  la  substance  grise.  Alors 
les  cellules  sont  également  tuméfiées.  Elles  peuvent  atteindre  des  dimen- 
sions colossales,  jusqu'à  0""",825  (Charcot) .  Elles  sont  alors  déformées, 
globuleuses;  leurs  prolongements  épaissis.  — Ces  tubes  et  ces  cellules  pré- 
sentent souvent  des  vacuoles  et  prennent  quelquefois  l'aspect  vitreux  par 
dégénérescence  colloïde. 

A  la  deuxième  période^  il  y  a  prolifération  des  éléments  conjonctifs.  Le 
réticulum  de  lanévroglie  se  gonfle,  s'épaissit,  devient  trouble  et  granuleux. 
Les  cellules  sont  plus  grandes,  vésiculeuses  ;  les  noyaux  se  multiplient.  Il 
y  a  alors  des  cellules  avec  douze  ou  quinze  noyaux,  des  plaques  en  myélo- 
plaxes. 

Ce  sont  les  éléments  embryonnaires  formés  par  la  névroglie  qui,  avec 
les  leucocytes  en  migration,  aboutiraient  au  pus,  s'il  s'en  formait.  Mais  la 
chose  est  rare. 

Au  milieu  de  ce  processus,  les  éléments  nerveux  eux-mêmes  peuvent 
rester  intacts.  Mais  le  plus  souvent  ils  dégénèrent:  transformation  granulo- 
graisseuse. 

A  ce  moment  on  trouve  beaucoup  de  corps  granuleux.  L'origine  de  ces 
éléments  est  fort  discutée  et  probablement  multiple  :  la  myéline  désagré- 
gée, les  cellules  de  névroglie  en  prolifération,  les  leucocytes  migrateurs, 
qui  se  sont  chargés  desproduits  de  désintégration  des  éléments  nerveux,  etc.; 
telles  sont  les  origines  probables  des  corps  granuleux. 

Le  ramollissement  marque  la  troisième  période  du  processus.  Le  tissu 
conjonctif  prolifère,  mais  le  tissu  nerveux  se  ramollit  progressivement  :  les 
éléments  sanguins,  les  éléments  nerveux,  tout  a  subi  la  dégénérescence 
granulo-graisseuse. —  Il  y  a  alors  une  grande  tendance  à  la  myélite  chro- 
nique, qui  est  constituée  par  le  ramollissement  gris. 

Au  milieu  de  ces  foyers  de  ramoUissement,  il  se  produit  souvent  des  hé- 
morrhagies.  Le  ramollissement  hémorrhagique,  si  discutable  pour  le  cer- 
veau, est  démontré  pour  la  moelle.  Charcot  et  Hayem  sont  même  arrivés  à 
cette  conclusion,  sur  laquelle  nous  reviendrons,  que  l'hémorrhagie  de  la 
moelle  est  toujours  la  suite  d'une  myélite. 

Les  terminaisons  de  ce  processus  anatomique  sont  faciles  à  prévoir. 
Tantôt  il  y  a  passage  à  l'état  chronique  (ramollissement  ou  sclérose)  ;  tan- 
tôt il  y  a  formation  d'une  cicatrice,  comme  dans  le  ramollissement  céré- 
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bral;  tantôt  il  y  a  une  extension  progressive  de  la  lésion,  à  une  période  encore 
peu  avancée,  qui  tue  le  malade  avant  que  cette  phase  initiale  soit  dépassée. 
Ce  processus  anatomique  commun  de  la  myélite  aiguë  pourra  maiute- 
nant  présenter  une  distribution  variée  suivant  les  types  qui  sont  réalisés. 
Ainsi,  il  y  aura  un  ou  plusieurs  foyers  à  telle  ou  telle  hauteur  dans  la 
moelle,  occupant  la  totalité  ou  une  partie  de  l'axe  spinal,  etc. 

Les  myélites  diffuses  aiguës  ont  donc  toutes  une  étiologie  et  une  anato- 
mie  pathologique  communes.  Mais  quand  on  arrive  à  I'Histoire  clinique, 
il  n'eu  est  plus  ainsi.  Les  symptômes  varient  avec  le  siège,  l'étendue, 
la  distribution  des  lésions,  et  il  est  indispensable  d'établir  des  divisions. 

Le  principe  même  de  cette  classification  est  difficile  à  choisir.  On  divise 
habituellement  les  myélites  en  myélites  circonscrites  ou  en  foyer  et  myéli- 
tes généralisées.  —  Ce  u'est  pas  là  une  base  d'étude  bien  précise  en  clini- 
que. Les  foyers  de  myélite  aiguë  ne  sont  pas  limités  précisément  à  une 
rondelle  ;  ils  occupent  une  hauteur  plus  ou  moins  grande,  et  il  est  difficile 
de  savoir  oii  la  myélite  cesse  d  être  circonscrite  pour  devenir  générale. 
Nous  avons  des  cas  dans  lesquels  la  lésion  occupe  la  hauteur  d'une  ou  deux 
vertèbres,  dans  d'autres  douze  vertèbres  et  plus,  et  entre  les  deux  il  y  a 
tous  les  termes  de  transition.  Ce  n'est  donc  pas  là  une  base  de  division 
utile  en  clinique. 

Au  lieu  de  considérer  l'étendue  de  la  lésion,  je  crois  plus  utile  de  pren- 
dre en  considération  la  marche  de  cette  altération.  Ainsi,  il  y  a  des  myéli- 
tes qui  frappent  d'emblée  toute  la  région  qu'elles  doivent  atteindre,  et  la 
maladie  évolue  ainsi  tout  d'une  traite.  Dans  d'autres  cas,  au  contraire, 
la  lésion  se  propage  ordinairement  de  bas  en  haut  ;  elle  est  envahissante 
dans  sa  marche  et  les  symptômes  eux-mêmes  présentent  naturellement 
une  marche  progressive  et  envahissante.  C'est  là,  ce  me  semble,  une  vraie 
division  cHnique,  importante  à  établir  et  basée  sur  les  faits.  (Voy.  le  Ta- 
bleau de  la  pag.  294.) 

Myélites  aiguës  non  envahissantes.  —  La  symptomatologie  variera 
encore,  dans  les  différents  cas  de  cette  catégorie,  suivant  le  siège  de  la 
lésion,  qui  est  située  plus  ou  moins  haut  dans  la  moelle,  et  suivant  son 
étendue  en  hauteur  ou  en  largeur. 

De  là,  l'utilité  d'établir  les  variétés  indiquées  sur  le  Tableau. 

1.  Comme  type  clinique,  nous  allons  d'abord  décrire  la  myélite  aiguë 
do7^so-lombaire,  n'occupant  pas  une  très-grande  hauteur,  mais  intéressant 
à  peu  près  toute  la  largeur  de  la  moeUe.  Pour  fixer  les  idées  et  pour  ne 
pas  faire  une  description  trop  théorique,  je  résumerai  un  fait  observé  par 
Raymond*,  qui  représente  très-bien  le  type  le  plus  ordinaire  de  la  myélite 
aiguë  à  la  région  dorsale. 

1  Soc.  Anat.,  1875. 
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Un  homme  de  25  ans,  garçon  de  banque,  prend  froid  au  mois  d'octobre 
1874.  Il  a  de  la  fièvre,  de  la  courbature,  avec  quelques  frissons  et  des 
sueurs.  Le  cinquième  jour,  il  ressent  des  douleurs  sourdes  dans  la  région 
lombaire  et  quelques  élancements  dans  les  membres  inférieurs.  Le  lende- 
main, ces  sensations  sont  plus  vives  et  il  éprouve  en  plus  des  douleurs  en 
ceinture. 

Le  soir,  les  jambes  fléchissent,  le  portent  mal.  Les  douleurs  vont  en 
croissant.  Il  sent  des  fourmillements  et  de  l'engourdissement  dans  les 
membres  inférieurs.  La  marche  devient  hésitante,  de  plus  en  plus  difficile  ; 
il  finit  par  garder  le  lit.  Ses  jambes,  dit-il,  à  ce  moment  sautent  la  nuit  dans 
son  lit. 

Après  quinze  jours,  les  douleurs  ont  presque  cessé  ;  il  n'y  a  plus  que 
quelques  élancements  à  la  taille  ou  dans  les  jambes,  à  de  longs  intervalles. 
Mais  il  ne  peut  plus  marcher,  et  il  entre  à  l'hôpital. 

A  ce  moment,  le  29  octobre,  les  jambes  sont  immobiles  et  raides  ;  on  a 
de  la  peine  à  les  fléchir.  La  sensibilité  est  abolie  sous  toutes  ses  formes  :  on 
peut  le  pincer,  le  piquer,  mettre  un  corps  froid  sur  la  peau  des  membres 
inférieurs  :  il  ne  sent  rien.  Au  tronc,  la  sensibilité  revient  à  la  normale  par 
des  zones  graduelles  au  niveau  du  sternum.  Les  réflexes  sont  très-énergi- 
ques quand  on  le  chatouille  ou  qu'on  enfonce  une  épingle. 

Le  malade  urine  difficilement  et  goutte  à  goutte.  Le  cathétérisme  donne 
un  demi-litre  d'urine  très-alcaline,  fortement  ammoniacale.  —  Il  est  con- 
stipé ;  il  n'y  a  pas  eu  de  selle  depuis  cinq  jours. 

Le  9  novemlare,  la  paraplégie  est  toujours  complète,  mais  les  contrac- 
tures ont  disparu.  Le  malade  sent  un  peu  quand  on  le  pince  fortement. 

Le  10,  œdème  des  deux  jambes. 

Le  11,  commencement,  au  haut  du  sillon  interfessier,  de  la  rougeur  qui 
précède  l'eschare.  L'eschare  est  tout  à  fait  formée  et  s'étend  le  14.  En 
même  temps  apparaissent  deux  nouvelles  plaques  rouges  aux  saillies  tro- 
chantériennes  ;  deseschares  s'y  forment  le  18. 

L'œdème  remonte  graduellement,  le  marasme  se  prononce  ;  l'urine  est 
purulente  ;  des  eschares  se  forment  aux  bourses,  aux  malléoles. 

Le  23,  la  sensibilité  est  revenue  ;  les  mouvements  sont  toujours  abolis. 
Il  se  forme  une  infiltration  urineuse  et  puis  une  fistule.  Les  eschares  pro- 
gressent, se  rejoignent.  Le  muguet  apparaît,  et  la  mort  arrive  dans  le  coma, 
le  11  décembre. 

La  maladie  avait  duré  deux  mois,  et  on  trouva  dans  la  moelle  un  ramol- 
lissement de  15  centim.  de  hauteur,  étendu  de  la  sixième  dorsale  au  ren- 
flement lombaire. 

Voilà  le  type  ordinaire  de  la  myélite  aiguë  dorsale  quand  elle  mène  à  la 
mort:  au  début,  il  y  a  de  la  fièvre,  qui  peut  manquer  ;  puis  apparaissent  les 
phénomènes  de  sensibilité  exagérée  :  douleurs,  fourmillements,  etc.  La  pa- 
raplégie survient  ensuite,  accompagnée  au  début  de  contractures.  Alors 
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l'anestliésie  remplace  les  douleurs.  A  ce  moment,  les  réflexes  sont  exa- 
gérés, à  cause  de  l'interruption  de  l'action  cérébrale'.  Il  y  a  un  spasme 
tonique  des  sphincters. 

Bientôt  l'urine  s'altère  et  les  troubles  trophiques  se  développent.  Les 
escbares  à  formation  rapide  apparaissent  en  divers  points  des  membres 
paralysés.  Le  siège  le  plus  fréquent  de  cette  escbare  est  celui  que  représente 
la  fig.  32. 


Fig.  32.  —  Esdiare  de  la  région  sacrée  dans  un  cas  de  myélite  partielle  siégeant 
à  la  région  dorsale  de  la  moelle  épinière  :  a,  partie  mortifiée  ;  b,  zone  érytlié- 
mateuse . 

L'état  général  s'aggrave,  et  le  malade  succombe  dans  le  marasme. 
Ou   a  pu  récemment  observer  à  l'hôpital  Saint-Éloi  une  femme  qui 
présentait  très-nettement  tous  ces  signes  de  myélite  aiguë  dorsale^. 
2.  Quelquefois  la  marche  des  accidents  est  beaucoup  plus  rapide,  presque 


1  Dans  certains  cas  pathologiques  (Weiss  ;  Rev.  des  Se.  méd.,  XIV,  148),  les 
réflexes  peuvent  être  supprimés,  comme  clicz  les  animaux  immédiatement  après 
la  section  de  la  moelle. 

2  Erb  [Centralhl.  f.  Nerv.,  II,  246)  a  signalé  une  névrite  optique  descen- 
dante dans  le  cours  d'une  myélite  dorsale.  Ce  sont  là  deux  lésions  qu'il  me  sera-i 
ble  difficile  de  rapporter  l'uue  ù  l'autre. 
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foudroyante  :  c'est  le  type  suraigu  ou  apoplecUforme.  Hayem  i  en  a  publié 
deux  observations  qui  peuvent  nous  servir  d'exemples. 

Obez  un  de  ces  malades,  la  mort  arriva  après  cinq  jours,  et  cbez  l'autre 
après  douze.  On  peut  dire  que  c'est  la  maladie  de  la  moelle  la  plus  terrible. 

L'évolution  fut  semblable  dans  les  deux  cas  :  paraplégie  subite  sans  pro- 
dromes appréciables.  Rétention  d'urine,  constipation,  demi-érection.  Sen- 
sibilité presque  absolument  intacte  ;  mouvements  réflexes  conservés ,  mais 
faibles  dans  un  cas,  abolis  dans  l'autre.  Contractilité  électrique  ordinaire. 
Escbares  sacrées  très-précoces.  Troubles  urinaires  :  l'urine  est  très-albu- 
mineuse,  ammoniacale  et  sanguinolente.  —  Mort  en  cinq  jours  et  en  douze 
jours. 

Si  l'on  fait  abstraction  de  l'intégrité  de  la  sensibilité,  qui  est  ici  une  excep- 
tion, les  troubles  de  la  sensibilité  manquant  par  basard  à  cause  de  l'intégrité 
relative  des  cornes  postérieures ,  on  a  le  tableau  de  la  première  forme, 
seulement  précipitée,  devenue  foudroyante.  Les  choses  marchent  si  vite 
qu'on  croirait  avoir  affaire  à  une  bémorrhagie  de  la  moelle. 

Et  cependant  il  n'en  est  rien.  C'était  bien  une  myélite,  myélite  plus  éten- 
due en  hauteur  que  celle  de  Raymond,  qui  avait  atteint  d'emblée  toute  la 
région  lombaire  et  toute  la  région  dorsale.  Elle  avait  tué  le  malade  sans 
avoir  le  temps  de  dépasser  la  première  phase  anatomique.  Oe  sont  là  des 
cas  très-favorables  pour  étudier  le  début  du  processus  anatomique  de  la 
myélite  aiguë. 

Quoique  très-étendue,  cette  myélite  n'a  rien  d'ascendant,  rien  d'enva- 
hissant, rien  de  progressif.  Elle  frappe  d'emblée,  comme  la  première,  toute 
la  région  qu'elle  doit  atteindre.  Voilà  pourquoi  nous  la  plaçons  ici 
comme  second  type  du  premier  groupe  :  type  suraigu  des  myélites  non  en- 
vahissantes 2. 

3.  La  myélite  aiguë  dorsale  n'a  pas  toujours  une  terminaison  funeste  et 
ne  conduit  pas  fatalement  à  la  mort,  comme  dans  les  cas  précédents. 
Lyman  a  publié  un  fait  intéressant  de  cette  forme,  suivi  de  guérison. 

Une  femme  de  25  ans,  qui  venait  d'avoir  la  rougeole,  éprouve  le  1"  jan- 
vier, en  s'éveillant,  de  l'engourdissement  dans  les  pieds  avec  quelques 
picotements;  elle  pouvait  cependant  se  tenir  debout  et  marchait  sans 
difficulté. 

En  cinq  ou  six  jours,  l'engourdissement  s'étend  aux  hanches;  les  forces 
musculaires  s'affaiblissent.  11  y  a  analgésie  et  perte  de  la  sensibilité  à  la 
température. 

Le  12  janvier,  paralysie  complète  de  la  jambe  droite,  incomplète  de  la 
jambe  gauche;  l'anesthésie  est  presque  absolue  sur  tous  ces  points.  Puis  il 

1  Arch.  dePhysioL,  1874. 

2  Proust  et  Joffroy  ont  récemment  publié  un  nouvel  exemple  bien  étudié  de 
cette  myélite  apoplectiforme .  (Revue  mensuelle,  avril  1878.) 
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y  a  des  douleurs  sur  le  trajet  de  la  colonne  vertébrale  et  des  douleurs  eu 
ceinture. 

Le  30  janvier,  retour  des  sensations  et  possibilité  de  fléchir  le  pied;  à 
partir  de  ce  moment,  les  fonctions  se  rétablissent  peu  à  peu,  et  le  1^''  avril 
il  ne  reste  qu'un  peu  de  faiblesse  résultant  du  long  repos  subi  par  la 
malade. 

4.  La  guérison  aussi  complète  que  dans  le  fait  précédent  est  rare;  en 
tout  cas,  il  ne  faut  pas  s'y  laisser  tromper  :  la  maladie  peut  récidiver.  Pier- 
ret'  a  fait  connaître  une  observation  remarquable,  qui  représentera  pour 
nous  le  type  à  rechutes. 

Un  homme  sent,  en  décembre  1873,  les  jambes  s'alourdir  pendant  quel- 
ques jours;  puis  il  les  voit  plier  tout  à  coup  sous  lui,  au  moment  de  selever 
de  table.  Cette  attaque  est  de  courte  durée  et  cède  promptement. 

Le  25  mars  1874,  il  éprouve  pendant  quelques  jours  une  sensation  de 
poids  et  de  lassitude  dans  les  jambes;  nouvelle  attaque  de  paraplégie  avec 
symptômes  plus  marqués  et  plus  tenaces,  —  Amélioration  incomplète. 

Six  semaines  après,  la  paraplégie  survient  de  nouveau  brusquement, 
avec  rétention  d'urine  et  paraplégie  du  sphincter  anal.  Anesthésie  complète 
des  membres  inférieurs.  Eschare  sacro-coccygienne  à  développement  ra- 
pide. —  Amélioration. 

Vers  le  20  juillet,  frisson  violent  pendant  une  heure  et  demie;  pouls  à 
120,  température  à  39°;  la  plaie, sacro-coccygienne  se  gangrène,  répand  une 
odeur  fétide;  les  frissons  se  répètent.  —  Le  malade  meurt. 

On  trouve  une  myélite  dorsale,  étendue  de  la  troisième  à  la  huitième  ou 
neuvième  dorsale. 

5.  Un  des  types  les  plus  fréquents  est  celui  qui,  sans  entraîner  immé- 
diatement la  mort  du  sujet  et  sans  arriver  cependant  à  la  guérison,  passe  à 
Vétat  chronique,  c'est-à-dire  le  type  dans  lequel  les  phénomènes  d'acuité 
décrits  vont  en  disparaissant,  et  le  malade  reste  seulement  avec  une  infir- 
mité, la  paraplégie. 

Ces  faits  n'ont  pas  besoin  de  description  spéciale  et  d'exemples  parti- 
culiers. Nous  les  retrouverons  du  reste  à  propos  des  myélites  chroniques. 

6.  Dans  tous  les  cas  dont  nous  venons  de  parler,  la  lésion  occupait,  k  la 
région  dorsale,  à  peu  près  toute  l'épaisseur  de  la  moelle.  Il  y  a  maintenant 
des  variétés  symptomatiques  qui  se  présenteront  quand  la  lésion,  au  lieu 
d'occuper  une  rondelle  complète  de  l'axe  spinal,  n'atteindra  qu'une  partie 
do  sa  section,  notamment  quand  une  lésion  n'occupera  ([u'une  moitié  de 
la  moelle,  ou  seulement  la  périphérie ,  ou  seulement  le  centre  de  cet 
organe. 

Dans  le  type  hémi-latéral,  quand  la  lésion  est  limitée  à  une  moitié  de  la 
moelle,  on  observe  un  ensemble  symptomatique  bien  décrit  par  Brown- 

1  Arch.  de  Physiol,  187G 
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Sequard,  et  sur  lequel  nous  reviendrons  du  reste  avec  plus  de  soin,  à  propos 
des  myélites  chroniques. 

Du  côté  de  la  lésion,  il  y  a  paralysie  du  mouvement,  souvent  avechyper- 
esthésie  et  élévation  de  température  ;  du  côté  opposé,  anesthésie  plus  ou 
moins  prononcée.  De  plus,  du  côté  de  la  lésion,  il  y  a  une  zone  d'anes- 
thésie  dans  la  partie  dont  les  nerfs  naissent  immédiatement  au-dessous  du 
point  lésé^ 

Chez  le  malade  de  l'hôpital  Saint-Eloi  auquel  je  faisais  allusion  tout  à 
l'heure,  la  lésion  occupe  bien  toute  l'épaisseur  de  la  moelle,  mais  elle 
est  plus  accentuée  d'un  côté  que  de  l'autre,  et  alors  il  présente  quelques 
traits  de  cette  hémiparaplégie  spinale  :  le  mouvement  est  plus  atteint  d'un 
côté  et  la  sensibilité  de  l'autre. 

7.  L'inflammation  peut  être  limitée  aux  parties  centrales  de  la  moelle, 
au  pourtour  du  canal  épendymaire  :  c'est  le  t^^e  central  ou  péri-épendy- 
maire. 

La  transmission  motrice  se  faisant  par  les  cordons  antéro-latéraux,  la 
paralysie  ne  porte  que  sur  les  muscles  dont  les  noyaux  sont  directement 
intéressés  dans  le  foyer  enflammé.  Ceux  des  réservoirs  peuvent  être  épar- 
gnés. La  contractilité  électro-musculaire  est  souvent  aiïaiblie  ;  les  muscles 
sont  en  voie  d'atrophie,  les  mouvements  réflexes  diminués  ou  abolis  dans 
les  membres  paralysés.  La  sensibilité  peut  être  conservée  si  la  lésion  porte 
surtout  sur  la  partie  antérieure  de  la  substance  grise,  ou  si  seulement  il 
reste  un  peu  de  substance  grise  intacte  (faits  de  Hayem) . 

L'anesthésie  pourra  au  contraire  être  complète  si  la  destruction  de  la 
substance  est  complète  et  étendue,  comme  dans  un  fait  de  Schiippel  ^. 

Dans  un  cas  de  myélite  centrale,  Vallin  ^  a  vu  survenir,  vers  le 
vingtième  jour  après  le  début  de  la  paralysie,  une  double  hydarthrose 
des  genoux  qui  se  comporta  comme  un  véritable  rhumatisme  subaigu  : 
des  phlyctènes  séro-sanglantes  se  développèrent  également  au  niveau  du 
cinquième  métatarsien  et  des  plaques  gangreneuses  se  montrèrent  aux  ta- 
lons. L'autopsie  fit  voir  que  l'articulation  des  genoux  contenait  un  liquide 
purulent  et  sanieux,  d'aspect  noirâtre  ;  les  cartilages  étaient  érodés,  la 
synoviale  épaissie,  les  condyles  atteints  d'ostéite  raréfiante. 

8.  L'inflammation  peut  au  contraire  porter  sur  la  périphérie  de  la  moelle  ; 
les  méninges  participent  alors  en  général  à  la  lésion  :  c'est  le  type  péri- 
phérique ou  cortical. 

Les  symptômes  dominants  sont  :  les  douleurs  sur  le  trajet  du  rachis  et 
dans  les  membres,  l'hyperesthésie  cutanée  et  musculaire,  les  contractures 
passagères,  la  raideur  du  tronc  et  les  paralysies.  La  sensibilité  n'est  trou- 

'  Voy.  plus  loin  le  chapitre  II. 

2  Arch.  d.  Heilk.,  XV,  1874. 

•*  Soc.  méd.  des  Hôp.  Union  médic,  juillet  1878. 
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blée  que  si  les  racines  postérieures  et  leur  prolongement  intra-médullaire 
sont  atteints.  Il  n'y  a  pas  d'atrophie  musculaire.  Les  réflexes  sont  exa- 
gérés. 

9.  Toutes  les  variétés  que  nous  venons  d'indiquer  peuvent  se  rencontrer 
à  la  région  cervicale  au  lieu  d'occuper  la  région  dorsale.  Un  autre  fait  de 
Raymond  nous  servira  d'exemple  pour  décrire  la  myélite  aiguë  transverse 
de  la  région  cervicale. 

Le  10  mars  1873,  au  soir,  un  homme  de  41  ans  est  pris  de  douleurs  très- 
vives  dans  la  région  de  la  nuque.  Ces  douleurs  se  calmentunpeula  nuit  ; 
elles  reviennent  le  lendemain  et  le  surlendemain  à  la  même  heure  ;  au  qua- 
trième jour,  surviennent  des  contractures  dans  les  muscles  de  la  partie  pos- 
térieure du  cou  ;  la  tête  est  portée  dans  la  rotation  à  gauche.  Deux  jours 
après,  le  malade  ne  peut  plus  ouvrir  les  mâchoires  ;  il  n'avale  que  du 
bouillon.  La  pression  et  les  frictions  sont  douloureuses  sur  le  cou.  Le 
douzième  jour,  la  douleur  se  répand  à  l'épaule  et  au  hras  droits. 

Tel  est  l'état  le  7  avril,  avec  une  douleur  vive  à  la  pression  des  apophy- 
ses épineuses  cervicales. 

Le  17,  la  tension  des  muscles  diminue  ;  le  malade  peut  un  peu  ouvrir 
la  bouche  et  prendre  du  pain.  Mais  le  21  surviennent  de  l'engourdisse- 
ment dans  la  main  droite  et  une  paralysie  progressive  du  bras  droit.  Le 
30,  le  pied  droit  s'engourdit  et  une  parésie  moindre  que  celle  du  bras  se 
développe  dans  la  jambe  droite. 

Le  14  mai,  le  bras  droit  est  complètement  immobile  le  long  du  tronc, 
la  main  fléchie  légèrement  et  en  pronation  ;  les  doigts  sont  inclinés  sur  le 
pouce,  en  griQ"e.  Les  bras  sont  œdématiés,  surtout  au  niveau  de  la  main  ; 
les  articulations  des  doigts  sont  gonflées  et  douloureuses.  La  sensibilité  est 
absolument  intacte  sous  toutes  ses  formes.  Tous  ces  phénomènes  sont  seu- 
lement ébauchés  dans  la  jambe  correspondante.  Le  malade  traîne  le  pied. 
Le  19,  douleurs  dans  le  bras  gauche,  et  la  main  gauche  s'engourdit.  Le 
25,  le  bras  gauche  est  paralysé,  sans  contractures. 

Le  31,  premier  accès  d'étouS'ement ,  qui  se  renouvelle  le  lendemain  et 
enlève  le  malade  le  soir  dans  une  troisième  atteinte. 

A  l'autopsie,  la  moelle  est  trouvée  lésée  sur  une  hauteur  qui  va  de   la 
troisième  cervicale  à  la  deuxième  dorsale. 
La  durée  totale  avait  été  de  deux  mois  et  demi. 

Il  y  a  bien  ici  unecertaine  progression  dansl'envahissementde  la  moelle; 
le  maximum  n'est  pas  atteint  d'emblée.  Mais  on  remarquera  que  cet  en- 
vahissement est  successif  en  largeur  et  non  en  hauteur.  Ce  n'est  ni  une 
myélite  ascendante  ni  une  myélite  descendante,  ;  voilà  pourquoi  nous  l'a- 
vons classée  dans  notre  première  catégorie  des  myélites  diffuses  aiguës. 

On  peut  facilement  déduire  de  cet  exemple  la  symptomatologic  iiabituelle 
de  ce  genre  de  myélite. 

C'est  d'abord  la  douleur  à  la  nuque,  puis  les  contractures  du  cou,  prédo- 
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minantes  souvent  d'un  côté  et  entraînant  alors  la  rotation  de  la  tête;  puis  la 
douleur  et  les  contractures  s'étendent  aux  membres  supérieurs. 

Un  fait  à  remarquer,  c'est  que  les  membres  supérieurs  sont  souvent  ainsi 
atteints  avant  les  membres  inférieurs,  et  que  ceux-ci  peuvent  même  ne  rien 
préseoter  du  tout.  Pour  expliquer  cela,  Brown-Sequard  suppose  que  les 
conducteurs  de  lamotilité,  pour  les  membres  supérieurs,  occuperaient  dans 
la  moelle  cervicale  une  position  plus  superficielle  que  les  conducteurs  de 
la  motilité  pour  les  membres  inférieurs.  Hallopeau  fait  remarquer  que  cette 
bypotbèse  est  inutile.  La  lésion  peut  détruire  d'abord  les  noyaux  gris  des 
membres  supérieurs,  et  par  suite  les  paralyser;  il  faut  ensuite  qu'elle  attei- 
gne les  cordons  latéraux  pour  paralyser  les  membres  inférieurs. 

Vulpian  et  de  Freitas  ont  reproduit  expérimentalement  ces  faits  de  para- 
lysie bracbiale.  «  Si  l'on  comprime  la  moelle  d'une  grenouille  en  intro- 
duisant un  fragment  de  bois  entre  les  arcs  vertébraux  et  la  moelle,  de  telle 
sorte  que  la  compression  porte  sur  le  centre  nerveux,  en  avant  de  l'origine 
des  racines  des  nerfs  brachiaux,  on  reconnaît  facilement,  si  la  compres- 
sion n'est  pas  trop  forte,  que  les  membres  antérieurs  de  l'animal  sont  plus 
paralysés  que  les  membres  postérieurs.  Ces  grenouilles,  mises  dans  l'eau, 
nagent  aussitôt  en  exécutant  avec  force  leurs  mouvements  ordinaires  de 
natation  ;  leurs  membres  antérieurs  pendent  inertes  dans  l'eau  '. 

En  même  temps  que  les  contractures  et  lesparalysies,  les  membres  supé- 
rieurs peuvent  présenter  des  troubles  trophiques  variés  :  œdème,  artbro- 
pathies,  etc.  La  déformation  des  doigts  entraîne  une  griffe  spéciale  que 
Cbarcot  a  bien  décrite  :  les  doigts  sont  à  demi  fléchis,  la  main  est  dans  l'ex- 
tension, renversée,  pour  ainsi  dire,  vers  le  côté  dorsal  de  l'avant-bras. 
C'est  ce  que  l'on  appelle  la  main  de  prédicateur.  —  Nous  reviendrons  du 
reste  sur  ces  signes,  à  propos  de  la  forme  chronique  de  la  myélite  cer- 
vicale. 

Un  autre  symptôme  qui  peut  se  présenter,  mais  qui  n'a  pas  été  noté  dans 
l'observation  de  Raymond,  indique  la  participation  du  grand  sympathique  : 
c'est  le  resserrement  ou  la  dilatation  des  pupilles,  la  dilatation  ou  le  resserre- 
ment des  vaisseaux  de  la  face. 

Enfin,  quand  la  terminaison  est  fatale,  elle  arrive  par  la  lésion  des  mus- 
cles de  la  respiration . 

Charcot  a  attiré  l'attention  sur  quelques  autres  symptômes  qui  peuvent 
se  présenter  dans  la  myélite  cervico-dorsale.  Ces  signes  se  trouvent  surtout 
dans  les  formes  chroniques  de  cette  myélite,  nous  les  indiquerons  cependant 
ici;  ce  sont  : 

1.  La  toux  et  la  dyspnée,  qui,  au  lieu  déterminer  la  scène,  comme  dans 
le  cas  de  Raymond,  peuvent  précéder  toute  paralysie  et  faire  croire  à  une 
affection  de  poitrine.  Tel  était  ce  malade  de   Gull  qui  depuis  deux  mois 

1  Vulpiau  ;  Leç.  sur  les  mal.  du  Syst.  nerv.,  1877,  pag,  42. 
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avait  delà  toux,  de  la  dyspnée,  des  sueurs,  de  ramaigrissement,  des  dou- 
leurs dans  le  dos  et  entre  les  épaules,  etc.,  et  chez  lequel  survinrent  ensuite 
la  rétention  d'urine,  les  douleurs  articulaires,  puis  une  parésie  progressive, 
une  paraplégie  complète,  des  eschares,  et  qui  mourut  après  quatre  mois. 
On  trouva  un  ramollissement  de  la  moelle  à  la  hauteur  de  la  première  dor- 
sale. 

2.  Les  troubles  gastriques,  surtout  les  vomissements,  à  retours  fréquents 
(un  peu  comme  les  crises  gastriques  des  ataxiques) . 

3.  La  gêne  de  la  déglutition,  le  hoquet,  qui  peuvent  aussi  précéder  la 
paralysie,  comme  cela  est  arrivé  dans  un  fait  d'Ollivier  (d'Angers). 

4.  Le  ralentissement  du  pouls,  que  l'on  a  observé  notamment  après  la 
fracture  de  la  cinquième  et  de  la  sixième  vertèbre  cervicale.  Hutchinson 
nota,  par  exemple,  un  pouls  à  48,  et  GuU  l'a  même  vu  descendre  à  28  pul- 
sations. Oe  ralentissement  transitoire  peut  être  bientôt  remplacé  par  une 
accélération.  —  Rosenthal  a  vu  un  enfant  de  15  ans  qui,  après  un  coup  à 
la  région  cervicale,  eut  une  hémiplégie  droite  pendant  vingt-quatre  heures, 
puis,  pendant  quatre  semaines,  de  la  dilatation  pupillaire  et  le  pouls  de  56  à 
48,  et  qui  guérit. 

Quelquefois,  avec  ce  pouls  lent  et  dans  les  moments  où  il  se  développe, 
on  observe  des  espèces  d'accès  syncopaux  ou  apoplectiques  qui  peuvent 
être  suivis  de  stertor  et  quelquefois  de  convulsions  épileptiformes. 

Tous  ces  symptômes  se  présentent,  du  reste,  surtout  dans  la  compression 
delà  moelle  cervicale,  où  nous  les  retrouverons. 

Cette  myélite  cervicale,  que  nous  venons  d'étudier  complète,  transverse, 
peut  aussi  n'occuper  qu'une  partie  de  ce  segment  de  moelle  ;  on  a  alors 
toutes  les  variétés  que  nous  avons  passées  en  revue  pour  la  myélite  dor- 
sale :  type  hémi-latéral,  central,  cortical,  etc. 

Il  est  inutile  d'insister  sur  la  symptomatologie  de  ces  cas  particuliers, 
que  l'on  peut  en  quelque  sorte  deviner,  et  dont  je  ne  connais  pas  du  reste 
beaucoup  d'observations  bien  nettes. 

Nous  abordons  maintenant  l'histoire  de  la  seconde  classe  de  ces  myélites: 

les   MYÉLITES  ENVAHISSANTES. 

En  1859,  Landry  décrivit  pour  la  première  fois,  sous  le  nom  de  paraly- 
sie ascendante  aiguë,  un  syndrome  clinique  caractérisé  par  une  paralysie  qui 
débutait  par  les  membres  inférieurs,  s'élevait  ensuite  aux  bras  et  atteignait 
enfin  les  muscles  bulbaires.  Voilà  la  caractéristique  des  myélites  que  nous 
avons  à  envisager  maintenant. 

Plusieurs  cas  analogues  à  ceux  de  Landry  furent  observés  par  Gubler, 
Haycm,  Vulpian.  Une  observation  semblable  s'étant  présentée  en  1871,  à 
Montpellier,  à  l'hôpital  Saint-Éloi,  dans  le  service  de  M.  Kiener,  alors  que 
j'y  étais  interne,  M.  Chalvet  fit  une  Thèse  très-complète  sur  cette  forme  mor- 
bide. 
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Nous  décrirons  la  maladie  d'après  ce  fait  même  de  Kiener  que  nous 
avons  eu  sous  les  yeux. 

Un  sapeur  du  génie,  âgé  de  27  ans,  est  pris,  le  21  décembre  ,  de  fièvre 
avec  céphalalgie.  Après  troisjours,  paraissent  quelques  boutons  de  vario- 
loïde,  qui  sèchent  rapidement. 

Le  26,  lendemain  du  développement  de  l'éruption,  les  jambes  fléchissent; 
elles  ne  peuvent  plus  porter  le  malade.  La  nuit,  il  veut  se  lever  et  tombe 
sur  les  genoux.  Les  membres  supérieurs  sont  intacts. 

Le  27,  la  paralysie  des  membres  inférieurs  a  augmenté;  elle  est  plus  pro- 
noncée à  droite.  La  sensibilité  est  amoindrie  et  faussée.  Le  malade  sent  des 
fourmillements  et  des  picotements  dans  les  jambes. 

Les  membres  supérieurs,  qui  étaient  intacts  la  veille,  commencent  à  être 
pris  ce  jour-là.  Le  lendemain  28,  ils  sont  complètement  paralysés. 

Le  soir  du  28,  la  respiration  s'embarrasse,  le  malade  suffoque;  cyanose. 
Le  diaphragme  semble  immobile,  le  malade  est  aphone;  la  déglutition  est 
difficile.  Il  y  a  paralysie  absolue  des  quatre  membres  et  du  tronc. 

L'asphyxie  fait  d'incessants  progrès,  et  le  malade  succombe  le  soir. 

C'est  là  un  type  d'évolution  foudroyante  de  cette  maladie;  tout  se  termine 
en  trois  ou  quatre  jours. 

Dans  ces  cas  très-rapides,  les  lésions  devaient  être  très-peu  avancées  ; 
elles  tuent  par  leur  généralisation  et  n'ont  pas  le  temps  de  dépasser  sur  au- 
cun point  les  phases  tout  à  fait  initiales. 

Kiener  fit  l'autopsie  avec  beaucoup  de  soin  et  ne  trouva  que  quelques 
altérations  très-peu  accusées;  il  nota  cependant  que  la  moelle  n'était  pas 
saine. 

Dujardin-Beaumetz  rapporte  un  cas  tout  aussi  rapide  delà  même  mala- 
die, observé  par  Harley  et  par  Lockart  Clarke,  dans  lequel  la  marche  des 
accidents  fut  analogue;  l'autopsie  révéla  une  lésion  diffuse  ascendante,  sur- 
tout dans  les  cordons  latéraux. 

Quelquefois  la  maladie  peut  évoluer  moins  vite;  c'est  ce  qui  est  arrivé 
dans  un  cas  de  ^lartineau  et  Troisier. 

Un  homme,  âgé  de  23  ans,  éprouve  d'abord  une  grande  fatigue,  avec 
maux  de  reins,  céphalalgie  et  insommie. 

Après  dix  jours,  des  frissons  erratiques  surviennent,  les  douleurs  lom- 
baires deviennent  de  plus  en  plus  vives,  et  une  paralysie  musculaire  survient 
en  quelques  heures  dans  les  membres  inférieurs  ;  la  vessie  et  le  rectum  sont 
également  paralysés.  Les  membres  supérieurs  sont  engourdis,  surtout  à 
droite. 

Le  quatorzième  jour,  renversement  de  la  tète  en  arrière  ;  la  paralysie 
des  membres  supérieurs  est  aussi  très-accusée.  Les  mouvements  de  la  tète 
sont  peu  étendus,  ceux  des  yeux  et  de  la  face  sont  bien  conservés.  Le  ma- 
lade souffre  sur  toute  la  hauteur  de  la  colonne  vertébrale. 

Le  quinzième  jour,  contractures  des  muscles  de  la  nuque;  délire. 
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Le  seizième  jour,  érythème  et  excoriations  au  sacrum;  sueurs;  faiblesse 
progressive.  La  respiration  devient  saccadée,  pénible,  et  finit  par  s'arrêter. 

L'examen  microscopique  montre  une  lésion  de  la  substance  grise  sur 
toute  la  hauteur  de  la  moelle  jusqu'au  bulbe. 

La  maladie  peut  évoluer  d'une  manière  moins  rapide  encore  :  c'est  la 
forme  subaiguë,  observée  notamment  par  Cornil  et  Lépine. 

Il  s'agit  d'un  homme  de  27  ans,  très-incomplétemeiit  observé  du  reste  au 
point  de  vue  clinique.  Il  souffre  du  froid  pendant  le  siège.  La  pai-alysie 
commence  à  la  fin.du  siège  et  ne  cesse  deprogresser.  En  mars  1874,  appa- 
raissent les  phénomènes  bulbaires  :  dyspbagie,  etc.  Le  malade  succombe  à 
l'asphyxie  en  janvier  1875. 

On  trouve  des  lésions  de  myélite  très-étendue  sur  toute  la  hauteur. 

La  myélite  peut  aussi  rétrograder  et  guérir  :  les  phénomènes  disparais- 
sent alors  dans  l'ordre  inverse  de  leur  ordre  d'apparition  ;  l'amélioration 
suit  une  marche  descendante. 

La  dyspbagie,  la  dyspnée,  diminuent  et  disparaissent;  les  mouvements 
respiratoires  deviennent  plus  libres.  Puis  les  membres  recouvrent  leurs 
fonctions  ;  la  défécation  et  la  miction  redeviennent  normales,  etc. 

La  marche  de  cette  myélite  envahissante  est,  en  somme,  toujours  à  peu 
près  la  même.  Voici,  d'après  Landry,  quel  serait  l'ordre  d'invasion  des 
différentes  masses  musculaires. 

1.  Muscles  moteurs  des  orteils  et  des  pieds  ;  puis,  muscles  postérieurs 
de  la  cuisse  et  du  bassin;  en  dernier  lieu,  muscles  antérieurs  et  internes  de 
la  cuisse. 

2.  Muscles  moteurs  des  doigts,  de  la  main  et  du  bras  sur  le  scapulum, 
ensuite  muscles  moteurs  de  l'avant-bras  sur  le  bras. 

3.  Muscles  du  tronc. 

4.  Muscles  respiratoires;  langue,  pharynx,  œsophage. 

On  voit  qu'en  somme  c'est  une  superposition  successive  des  lésions  et 
des  symptômes  des  diverses  myélites  circonscrites,  que  nous  avons  déjà 
étudiées  dans  les  différentes  régions  de  la  moelle  (en  hauteur) . 

Est-ce  à  dire  que  tous  les  cas  de  paralysie  ascendante  aiguë  soient  des 
cas  de  myélite  aiguë  envahissante  ou  ascendante?  C'est  probable,  mais  ce 
n'est  pas  démontré. 

Landry  n'avait  pas  trouvé  de  lésion  dans  les  cas  qu'il  rapporte;  mais 
les  moyens  d'exploration,  d'analyse  histologique,  étaient  alors  insuffisants. 

Dans  la  Thèse  de  Chalvet,  il  y  a  un  fait  de  Vulpian  dans  lequel  on  ne 
trouva  pas  de  lésion  non  plus  ;  Ilayem  en  a  relaté  un  autre  du  même 
genre,  et  enfin  tout  récemment,  en  1876,  Déjérine  et  Gœtz  ont  pubhé  une 
observation  dans  laquelle  aucune  lésion  n'a  été  révélée  dans  la  moelle,  mal- 
gré un  examen  très-attentif  et  l'emploi  de  tous  les  moyens  que  la  technique 
microscopique  met  aujourd'hui  à  la  disposition  des  observateurs  exercés. 
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D'après  ces  derniers  auteurs,  ou  pourrait  même  cliniquement,  pendant  la 
vie,  distinguer  la  myélite  aiguë  envahissante  et  la  paralysie  ascendante 
aiguë  sans  lésion.  C'est  l'absence  de  troubles  de  la  sensibilité  et  de  la  nu- 
trition qui  caractériserait  la  paralysie  ascendante.  Mais  on  se  rappelle  que 
dans  un  cas  de  Hayem,  de  myélite  aiguë  parfaitement  constatée,  que  j'ai 
rapporté,  la  sensibilité  était  restée  intacte  tout  le  temps.  —  Oe  signe  n'est 
donc  pas  absolu  et  le  diagnostic  est  en  tout  cas  fort  difficile. 

Il  faut  toujours  retenir  qu'il  est  actuellement  nécessaire  d'admettre, 
au  moins  provisoirement,  un  groupe  de  paralysies  ascendantes  aiguës  dans 
lequel  la  marche  de  la  maladie  est  si  rapide  que  la  lésion  est  inappréciable. 

Sans  vouloir  pousser  trop  loin  la  comparaison,  je  ferai  remarquer  que 
les  contractures  des  hystériques  ne  correspondent  en  général  à  aucune 
lésion  appréciable,  et  que  cependant,  quand  ces  contractures  durent  très- 
longtemps,  on  peut  trouver  une  sclérose  des  cordons  latéraux  ;  c'est  ce  qui 
est  arrivé  à  Charcot. 

Telle  maladie  ou  tel  symptôme  qui  paraissent  purement  fonctionnels  et 
sans  lésion  quand  leur  durée  est  très-courte,  laissent  percevoir  et  analyser 
leurs  altérations  quand  leur  durée  a  été  longue  et  leur  localisation  persis- 
tante. 

Dans  un  travail  récent',  Déjérine  a  repris  toute  la  question  de  la  para- 
lysie ascendante  aiguë.  Il  cite  deux  observations  dans  lesquelles  la  moelle 
a  été  trouvée  intacte,  mais  les  racines  antérieures  étaient  altérées.  Et  après 
avoir  discuté  l'origine  probable  de  cette  névrite  parenchymateuse,  Déjérine 
l'attribue  à  une  lésion  médullaire  qu'il  suppose  échapper  à  nos  moyens 
actuels  d'investigation. 

»  Nous  ne  croyons  pas,  dit-il  expressément,  que  cette  altération  des  raci- 
nes soit  primitive,  qu'elle  constitue  à  elle  seule  la  lésion  de  la  paralysie 
acendante  ;  nous  croyons  plutôt  qu'elle  est  consécutive  à  une  altération  de 
la  substance  grise  de  la  moelle  épinière,  altération  qui  est  encore  inacces- 
sible à  nos  moyens  actuels  d'investigation,  mais  que  l'on  peut  regarder 
comme  probable  d'après  la  marche  clinique  de  l'affection.  » 

L'argument  principal  invoqué  par  l'auteur  est  la  régularité  «  avec  laquelle 
aurait  dû  s'effectuer  cette  névrite  attaquant  successivement,  de  bas  en  haut 
et  les  unes  après  les  autres,  toutes  les  racines  rachidiennes  antérieures»  et  la 
rareté  de  la  névrite  primitive  spontanée. 

Reinhardt,^  et  Eisenlohr^ont,  contrairement  à  l'opinion  de  Déjérine,  con- 
staté des  lésions  médullaires  positives  dans  des  cas  de  paralysie  ascendante 
aiguë.  Ces  lésions  sont  celles  de  la  myélite  parenchymateuse  diffuse,  à  un 
faible  degré,  initial. 

*  PahïiG.  du.  Progt^ès  médical,   1879. 

2  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  Rev.cUs  Se.  méd.,  XV,  525. 

**  Arch.  f.  pathol.  Anal.  u.  Physiol,   Rev.  des  Se.  méd.,  XV,  526. 
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En  somme,  tous  ces  travaux  n'infirment  nullement  la  place  que  nous 
avons  donnée  à  cette  maladie  dans  notre  classification  générale,  et  que  nous 
maintenons,  la  considérant  comme  une  myélite  aiguë  qui  tue  par  l'exten- 
sion et  non  la  gravité  locale  des  lésions  et  qui  par  suite,  dans  plusieurs 
cas,  n'a  pas  le  temps  de  réaliser  des  altérations  anatomiques  considérables. 

Le  Diagnostic  des  myélites  diffuses  aiguës  doit  être  fait  surtout  d'avec 
les  myélites  aiguës  systématisées  ou  parenchymateuses.  Or,  dans  ce  dernier 
groupe,  il  n'y  a  que  la  paralysie  atrophique  de  l'enfance  et  la  paralysie 
spinale  aiguë  de  l'adulte  qui  soient  suflBsamment  connues. 

Les  troubles  de  sensibilité,  eschares,  troubles  urinaires,  manquent  dans 
la  myélite  des  cornes  antérieures.  La  marche  spéciale  si  caractéristique  de 
la  paralysie  atrophique  manque  au  contraire  ici. 

Quant  au  diagnostic  particulier  des  différentes  formes  de  myélites  diffuses 
aiguës,  notre  description  même  en  a  suffisamment  indiqué  les  éléments. 

Le  Pronostic  est  toujours  grave.  Certaines  formes  tuent  infailliblement; 
la  plupart  des  autres  laissent  des  infirmités  incurables.  Un  très-petit  nom- 
bre guérit  d'une  manière  définitive. 

On  tirera,  dans  chaque  cas  particulier,  les  principaux  éléments  du 
pronostic  de  l'étendue  actuelle  de  la  lésion,  des  progrès  et  de  la  rapidité 
d'extension  de  cette  lésion,  de  l'importance  des  muscles  envahis. 

Il  ne  faut  du  reste  rien  exagérer,  et  nous  avons  cité  des  cas  de  guérison. 

Traitement.  —  Les  antiphlogistiques  forment  la  base  du  traitement,  au 
moins  de  la  première  période  :  il  est  urgent  d'agir  énergiquement  et  vite. 

On  pourra  pratiquer  une  saignée  si  l'état  de  la  circulation  générale  l'indi- 
que et  si  l'état  particulier  du  sujet  le  permet  ;  la  pratique  la  plus  ordinaire 
consiste  dans  des  applications  locales  de  ventouses  scarifiées,  de  sangsues  ou 
de  glace  le  long  de  la  colonne  vertébrale. 

Ces  moyens,  dit  Leyden,  sont  d'autant  plus  indiqués  que  la  maladie  est 
plus  récente  et  que  les  phénomènes  irritatifs  (douleurs  dorsales,  irradiations 
douloureuses,  contractions)  sont  plus  prononcés.  Cette  médication  peut  être 
poursuivie  pendant  une,  deux  ou  trois  semaines  ;  mais,  ajoute  le  même  au- 
teur, il  est  rare  qu'elle  rende  des  services  signalés. 

Certains  auteurs  joignent  le  calomel,  comme  altérant  et  révulsif  ou 
font  de  larges  applications  de  pommade  mercurielle  le  long  du  rachis, 

Brown-Sequard  préconise  beaucoup  le  seigle  ergoté  ;  Leyden  n'en  a 
jamais  retiré  d'avantages  bien  positifs  ;  Ilammond,  au  contraire,  lui  doit  des 
succès.  Ce  dernier  auteur  administre  l'ergot  de  seigle  à  la  dose  de  4  gram. 
toutes  les  deux  heures  pendant  cinq  jours,  puis  trois  fois  par  jour  pendant 
les  trente  jours  suivants. 

Il  combine  du  reste  l'emploi  des  révulsifs,  et  plus  spécialement  du  cautère 
actuel.  «  La  cautérisation  linéaire  doit  être  pratiquée  de  chaque  côté  de  la 
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colonne  vertébrale,  au  niveau  du  siège  de  la  lésion  ;  on  peut  aussi  avoir  re- 
cours à  la  cautérisation  ponctuée,  après  avoir  préalablement  provoqué 
l'anestliésie  cutanée  à  l'aide  de  pulvérisations  d'éther.  » 

Leyden,  au  contraire,  ne  conseille  pas  l'application  du  fer  rouge  et  des 
moxas,  qui  peuvent  aggraver  la  maladie  et  en  tout  cas  augmentent  la  dou- 
leur. Il  se  borne  à  prescrire  des  onctions  avec  la  pommade  stibiéeetà  faire 
appliquer  des  vésicatoires  ou  de  la  teinture  d'iode,  surtout  lorsqu'il  y  a  des 
douleurs  fixes  sur  le  trajet  de  la  colonne  vertébrale. 

Frerichs  préconise  la  dérivation  sur  le  tube  intestinal  à  l'aide  des  dras- 
tiques. 

Il  faut  en  même  temps  proscrire  sévèrement  au  malade  tous  les  efforts 
musculaires  intempestifs  qui  peuvent  aggraver  ou  faire  récidiver  la  myélite. 
Leyden  a  vu  plusieurs  fois  les  fatigues  d'un  voyage  (pour  aller  aux  eaux, 
par  exemple)  amener  des  rechutes  qui  n'ont  rétrocédé  qu'à  grand'peine  ou 
pas  du  tout. 

Il  faut  aussi  surveiller  avec  le  plus  grand  soin  l'état  de  la  miction  et  de  la 
défécation,  le  début  des  eschares,  etc.  Tous  ces  éléments  peuvent  don- 
ner des  indications  de  premier  ordre,  que  nous  avons  déjà  appris  à  remplir. 

Un  peu  plus  tard,  on  peut  prescrire  l'iodure  de  potassium  à  titre  de  ré- 
solutif. Il  serait  plus  efficace,  d'après  Leyden,  pour  faire  résorber  les  rési- 
dus de  méningite  que  ceux  de  myélite. 

Il  faut  y  joindre  alors  un  régime  fortifiant,  un  air  pur,  des  distractions, 
divers  toniques  (quinquina,  huile  de  foie  de  morue,  fer) . 

Du  reste,  ce  sont  alors  les  indications  de  la  myélite  chronique,  à  propos 
de  laquelle  nous  retrouverons  la  strychnine,  l'électricité,  les  bains,  etc. 


CHAPITRE  II. 

MYÉLITES  DIFFUSES   CHRONIQUES*. 

Comme  les  myélites  aiguës,  les  myélites  diffuses  chroniques  ont  une 
étiologie  et  une  anatomie  pathologique  communes.  Pour  la  symptoma- 
tologie,  il  est  nécessaire  d'établir  des  divisions  et  de  distinguer  des  types. 

Nous  laissons  entièrement  de  côté,  pour  les  étudier  à  part,  la  sclérose  en 
plaques  et  la  paralysie  générale  progressive. 

Etiologie.  —  Dans  la  production  des  myélites  primitives,  l'hérédité  a 
d'abord  une  influence  incontestable.  Seulement,  dans  les  générations  suc- 
cessives, on  peut  ne  pas  retrouver  les  mêmes  formes  de  maladie  nerveuse, 
les  mêmes  genres  de  manifestations  sur  le  système  nerveux.  Ainsi,  ontrou- 

*  Outre  les  articles  cités  pour  les  myélites  aiguës,  voy.  Hallopeau  ;  Arch.gén. 
de  m^d.,  1871-72. 
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vera,  chez  les  ascendants,  des  épileptiques,  des  aliénés,  des  idiots,  etc.,  ou 
bien  des  maladies  diverses  de  la  moelle,  l'ataxie  locomotrice,  etc.  C'est 
simplement  une  hérédité  nerveuse,  à  proprement  parler. 

Le  refroidissement,  si  nettement  et  si  souvent  accusé  dans  les  myélites 
aiguës,  agit  beaucoup  moins  fréquemment  ici;  il  faut  en  tout  cas  que  son 
action  soit  prolongée  et  combinée  à  celle  de  l'humidité. 

Parmi  les  diathèses,  la  syphilis  est  celle  que  l'on  trouve  ici  le  plus  sou- 
vent. Il  y  avait  de  la  goutte  dans  deux  cas  de  Graves  cités  par  Jaccoud. 

Les  excès  de  fatigue  peuvent  être  invoqués  dans  certains  cas.  L'exercice 
musculaire  agira  surtout  dans  la  pathogénie  des  myélites  qui  affectent  le 
système  moteur  (les  cornes  antérieures) ,  en  ce  sens  que  la  maladie  frappe 
d'abord  les  muscles  qui  travaillent  le  plus;  mais  cette  cause  n'agit  encore 
dans  ces  cas  que  pour  déterminer  la  localisation  et  non  la  production  même 
de  la  maladie. 

Ainsi,  les  accidents  débutent  :  par  l'avant-bras  chez  un  serrurier,  au 
moment  où  il  soulève  son  marteau  ;  par  les  doigts  chez  un  violoncelliste  et 
chez  un  cordonnier.  De  même,  on  a  vu  une  paralysie  labio-giosso- 
laryngée  commencer  après  le  jeu  prolongé  d'un  instrument  à  vent  que  les 
Allemands  appellent  bombarde. 

Les  excès  vénériens  déterminent  plus  particulièrement  certaines  myélites 
chroniques.  On  peut  admettre  ici  une  exphcation  pathogénique  analogue 
à  celle  que  nous  venons  de  donner  pour  les  myélites  à  localisation  mo- 
trice. 

Dans  les  excès  génésiques,  il  y  a  exagération  de  fonction  des  nerfs  sen- 
sitifs;  de  là,  une  fatigue  des  centres  de  ces  nerfs  et  la  localisation  de  la 
lésion  sur  les  noyaux  sensitifs  de  la  moelle,  sur  les  cellules  de  la  colonne 
de  Clarke.  Cette  explication,  proposée  par  Hallopeau,  peut  actuellement 
s'appuyer  sur  les  dernières  recherches  de  Pierret. 

Les  émotions  morales,  surtout  les  émotions  dépressives,  les  chagrins, 
peuvent  causer  aussi  des  myélites  chroniques.  Après  le  siège  de  Paris,  on 
a  observé  un  certain  nombre  de  cas  qui  doivent  être  rapportés  à  ce  genre 
de  causes. 

Pour  les  intoxications,  Hallopeau  cite  un  cas  de  Guéneau  de  Mussy 
dans  lequel  l'arsenic  parait  avoir  produit  la  myélite  chronique.  Les  faits  de 
Vulpian,  tant  cliniques  qu'expérimentaux,  rendent  très-probable  l'action 
du  plomb  :  il  y  aurait  une  myélite  diffuse  chronique  saturnine.  Il  y  a  aussi 
quelques  observations  se  rapportant  au  rôle  du  phosphore  et  du  mercure. 
Magnus  PIuss  avait  déjà  mentionné  l'action  de  l'alcoolisme;  Lancereaux  en 
a  observé  un  cas  très-net;  Calmeil,  Bouchereau,  Magnan,  etc.,  ont  égale- 
ment admis  cette  influence  étiologique. 

La  myélite  diffuse  chronique  peut  aussi  être  secondaire,  comme  la  myé- 
lite aiguë;  succéder  à  une  lésion  de  la  moelle  elle-même  ou  de  ses  enve- 
loppes, à  une  lésion  des  nerfs,  à  une  maladie  générale. 
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Dans  la  moelle  d'abord,  une  myélite  aiguë  peut  passer  à  l'état  chroni- 
que. Trois  terminaisons  sont  en  effet  possibles,  en  debors  de  la  mort,  pour 
une  myélite  aiguë  :  elle  peut  guérir  complètement  et  sans  laisser  de  tra- 
ces ;  guérir  tout  en  laissant  des  symptômes  incurables,  une  infirmité  indé- 
lébile ;  enfin  passer  à  l'état  chronique,  c'est-à-dire  continuer  à  évoluer, 
mais  d'une  manière  chronique. 

Diverses  myélites  systématisées  peuvent  aussi  aboutir  secondairement  à 
une  myélite  diffuse.  Hallopeaua  vu  ainsi  une  sclérose  annulaire  accompa- 
gner la  dégénérescence  descendante  des  cordons  latéraux. 

La  méningite  chronique  et  surtout  la  pachyméningite  entraînent  fré- 
quemment la  myélite  chronique.  Toutes  les  causes  de  compression  ou  d'irrita- 
tion, telles  que  tumeur  de  la  moelle  ou  des  méninges,  carie  vertébrale,  etc., 
agissent  de  la  même  manière. 

Pour  les  nerfs,  nous  avons  déjà  mentionné,  à  propos  de  la  myélite 
aiguë,  cette  propagation  centripète  de  l'inflammation  de  la  périphérie  vers 
la  moelle.  Cette  variété  de  myélite  a  été  observée  expérimentalement 
(Hayem)  et  cliniquement  (paralysie  après  les  altérations  des  voies  urinaires, 
de  l'intestin,  de  l'utérus,  etc.). 

La  propagation  de  la  périphérie  vers  le  centre  se  fait  le  plus  souvent 
par  les  nerfs  ;  elle  peut  se  faire  aussi  par  les  veines  ou  par  des  voies  in- 
connues. La  forme  déterminée  ainsi  est  le  plus  souvent  la  forme  chro- 
nique. 

Les  maladies  générales  peuvent  aussi  produire  des  myélites  diffuses.  On 
les  observe,  par  exemple,  à  la  suite  des  fièvres  graves  et  notamment  de  la 
fièvre  typhoïde. 

En  Anatomie  pathologique,  nous  aurons  peu  besoin  d'insister,  parce 
que  la  lésion  est  la  même  au  fond  que  celle  des  myéUtes  systématisées, 
déjà  étudiées.  —  L'altération  se  ramène  toujours  à  deux  formes  :  sclérose 
ou  ramollissement. 

Le  fait  essentiel  dans  la  myélite  diffuse,  le  fait  primitif,  est  la  proliféra- 
tion de  la  névroglie.  Normalement  il  n'y  a  que  des  fibrilles  très-fines 
entre-croisées,  présentant  des  cellules  araignées  à  leurs  points  d'entre- 
croisement. Ces  cellules  araignées  ne  seraient  même  qu'une  apparence 
pour  Ranvier,  qui  ne  voit  là  que  de  petites  cellules  de  tissu  conjonctif  aux 
nœuds  du  réseau.  —  Dans  la  myélite,  ce  tissu  est  hypertrophié  :  les  tubes 
nerveux  sont  plus  distants  les  uns  des  autres ,  séparés  par  un  grand 
nombre  de  fibrilles  accumulées,  augmentées  de  nombre  et  de  densité.  Le 
nombre  et  le  volume  des  cellules  sont  augmentés  ;  on  retrouve  souvent 
les  cellules  endothéliales,  conjonctives. 

Au  milieu  de  ce  réticulum  épaissi,  on  trouve  des  corps  granuleux  :  ce 
sont  des  cellules  de  névrogUe  chargées  de  granulations,  ou  bien  des  leu- 
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cocytes  sortis  des  vaisseaux,  ou  encore  des  produits  de  désintégration  gra- 
nuleuse des  éléments  nerveux. 

Souvent  il  y  a  aussi  des  corps  amyloïdes  dispersés  :  ils  sont  formés  de 
couches  concentriques  et  se  colorent  en  bleu  par  l'iode. 

Les  vaisseaux  sont  altérés  aussi  :  les  parois  sont  épaissies,  avec  augmen- 
tation du  volume  et  du  nombre  des  noyaux  ;  les  fibrilles  conjonctives  y 
sont  accumulées  comme  dans  le  tissu  interstitiel  de  la  moelle  même. 
L'épaississement  de  la  paroi  vasculaire  peut  aller  jusqu'à  diminuer  la  lu- 
mière du  vaisseau. 

Les  éléments  nerveux  s'altèrent  au  milieu  de  ce  tissu  de  nouvelle  for- 
mation ;  ils  sont  gênés  dans  leur  nutrition.  Quelques  tubes  participent  à 
l'inflammation  elle-même  et  augmentent  de  volume,  mais  la  plupart  sont 
diminués  et  s'atrophient  ;  la  myéline  se  segmente,  se  désagrège  et  disparaît 
avec  ou  sans  dégénérescence  graisseuse. 

Les  cellules  nerveuses  subissent  les  divers  genres  d'atrophie  déjà  dé- 
crits. Elles  se  chargent  de  pigment,  perdent  leurs  prolongements,  devien- 
nent globuleuses,  s'atrophient  et  disparaissent  ;  quelquefois  il  n'y  a  pas  de 
pigmentation  :  c'est  l'atrophie  scléreusei. 

L'aspect  des  parties  s'est  modifié  quand  la  sclérose  a  atteint  un  certain 
degré  :  c'est  une  dégénération  grise,  gris-jaunâtre,  comme  ambrée  ,  quel- 
quefois un  peu  translucide.  Le  carmin  colore  très-vivement  et  rapidement 
les  régions  malades. 

C'est,  ainsi  que  les  choses  se  passent  quand  la  prolifération  conjonctive  est 
assez  intense  pour  produire  l'induration  du  tissu  :  c'est  une  véritable  sclé- 
rose. Mais  d'autres  fois  les  éléments  nerveux  s'atrophient  et  dégénèrent 
sans  que  la  prolifération  conjonctive  soit  très-considérable  :  c'est  alors  le  ra- 
molUssement. 

Lanéoplasie  conjonctive  peut  aussi  se  résorber  et  se  creuser  de  lacunes; 
dans  d'autres  cas,  il  y  aura  hydropisie  du  canal  central. 

Voilà  les  lésions  communes  à  toutes  les  myélites  chroniques  diffuses.  Il 
y  a  ensuite  quelques  particularités  à  noter  dans  chaque  variété. 

Ainsi,  dans  la  myélite  transverse  complète,  il  y  a  une  rondelle  plus  ou 
moins  épaisse  de  la  lésion,  occupant  toute  la  largeur  de  la  moelle.  Cette 
rondelle  est  formée  d'un  tissu  scléreux  ,  quelquefois  avec  des  lacunes,  ou 
bien  d'un  tissu  ramolli.  Il  y  a  en  même  temps  des  lésions  descendantes  dans 
les  cordons  antéro-latéraux,  et  des  lésions  ascendantes  dans  les  cordons  de 
GoU.  Ce  sont  les  mêmes  altérations  que  dans  les  cas  de  compression. 

Dans  la  myélite  hémi-latérale,  c'est  la  même  lésion  n'occupant  qu'une 
moitié  de  la  moelle. 

1  Df^jérine  et  plus  récemment  Kah'er  et  Pick  {Prag.  ViciH.,  1879  ;  Centralbl. 
f.  New.,  II,  338)  ont  décrit  aussi  la  formation  de  vacuoles  dans  les  cellules  gan- 
glionnaires . 
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Dans  la  myélite  périphérique  ou  corticale  annulaire,  il  existe  un  anneau 
plus  ou  moins  épais  de  sclérose  dans  la  substance  blanche,  avec  participa- 
tion habituelle  des  méninges  (Vulpian) . 

La  myélite  centrale  péri-épendymaire  a  été  bien  décrite  par  Hallopeau.  Il 
y  a  un  anneau,  souvent  assez  épais,  de  tissu  scléreux  autour  du  canal  cen- 
tral. Le  canal  est  ainsi  souvent  diminué  de  volume,  mais  le  plus  fréquem- 
ment il  est  dilaté,  soit  par  résorption  du  tissu  inflammatoire,  soit  par  accu- 
mulation d'exsudat  dans  le  canal.  Hallopeau  attribue  cette  origine  à  la  plu- 
part des  cas  d'hydromyélie  non  congénitale  ;  ils  seraient  donc  de  nature 
inflammatoire,  proviendraient  d'une  inflammation  péri-épendymaire  *. 

Pour  exposer  I'Histoire  clinique  des  myélites  ehroniques,  nous  som- 
mes obligé  d'établir  des  divisions.  Nous  suivrons  la  classification  proposée 
dans  le  Tableau  général. 

1.  Étudions  d'abord  la  myélite  transverse,  circonscrite,  occupant  tout  un 
segment  de  la  moelle,  et  siégeant  plus  spécialement  à  la  région  dorso- 
tombaire. 

Le  symptôme  dominant  est  la  paraplégie. 

La  lésion  des  cordons  antéro-latéraux  peut  produire  des  contractures  au 
début,  et  entraine  toujours  plus  tard  une  paraplégie  plus  ou  moins  intense. 

Quand  la  substance  grise  est  atteinte,  il  peut  y  avoir  des  troubles  de  sen- 
sibilité et  des  troubles  trophiques,  comme  l'atrophie  musculaire.  Il  faut  se 
rappeler  que,  pour  que  la  sensibilité  soit  complètement  abolie ,  il  faut  qu'il 
y  ait  destruction  complète  de  la  substance  grise  tout  entière. 

L'affaiblissement  moteur  est  souvent  le  premier  phénomène  noté  dans  les 
membres  inférieurs;  il  peut  aussi  être  précédé  par  quelques  phénomènes 
d'excitation  dans  la  sensibilité  ou  la  motilité. 

Pour  la  sensibilité,  on  aura  de  l'engourdissement,  des  fourmillements, 
des  sensations  anormales,  des  douleurs  en  ceinture,  des  élancements  dans 
les  extrémités  (  lésions  de  la  substance  grise,  des  racines  postérieures,  des 
méninges  ) . 

Pour  la  motilité,  on  aura  des  crampes,  surtout  dans  les  mollets,  des 
contractures  partielles  et  passagères  (lésions  des  cordons  antéro-latéraux) . 

Puis  survient  la  paralysie  :  le  sujet  ressent  d'abord  uae  fatigue  rapide 
après  avoir  un  peu  marché  ou  s'être  tenu  debout  ;  les  mouvements  de- 
viennent plus  lourds,  on  éprouve  une  plus  grande  difficulté  à  les  mettre 
en  mouvement  après  le  repos.  Puis  le  malade  ne  marche  qu'avec  une 

1  Voy.  sur  ce  poiat  un  récent  article  de  Leyden ,  qui  n'admet  pas  les  idées 
d'Ea.\\ox>ea,\i:  Ueber  Hydromelus  und  Syringomyeiie.  [Arch.de  Vhxhow,  tom. 
LXVIIl,  pag.  1.)  —  Voy.  aussi  sur  la  syringomyeiie  le  travail  de  Roth  (Arch.  de 
Physiol.,  1878-79)  et  celui  de  Pick  [Prag.  Vierl.,  \87d. —Ce7itralbl.  f.  Nerv., 
II,  381). 
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canne  et  en  fauchant  des  deux  pieds  ;  les  jambes  décrivent  une  courbe  et 
tombent  lourdement  sans  élasticité  plantaire.  Le  pied  ne  quitte  plus  le 
sol,  le  sujet  soulève  seulement  le  talon  et  glisse  sur  la  pointe  ou  môme  sur 
tout  le  pied.  La  station  n'est  plus  possible  qu'avec  les  jambes  écartées. 
Enfin,  le  malade  reste  couché,  ne  pouvant  plus  exécuter  de  mouvement. 

S'il  y  a  en  même  temps  anesthésie  plantaire,  le  malade  a  sous  les  pieds 
une  sensation  de  duvet  ou  de  caoutchouc,  la  marche  est  incertaine.  Il  a 
besoin  des  yeux  pour  suppléer  au  tact.  Il  a  souvent  peur  d'avancer,  n'ayant 
pas  la  notion  du  sol.  Les  obstacles  ne  sont  pas  perçus  ;  la  progression  est 
difficile.  Ce  paraplégique  se  distingue  facilement  de  l'ataxique  en  ce  que, 
avec  la  vue,  il  peut  encore  avoir  une  marche  correcte. 

Les  réflexes  ne  se  comportent  pas  dans  tous  les  cas  de  la  même  manière. 
Quand  la  lésion  siège  à  la  région  dorsale,  au-dessus  du  renflementj  les 
réflexes  sont  conservés  et  même  exagérés  dans  les  membres  inférieurs, 
parce  que  leur  centre  de  réflexion,  de  formation,  est  séparé  de  l'encéphale. 
Quand,  au  contraire,  la  lésion  a  détruit  la  substance  grise  dans  le  même 
point  qui  correspond  aux  réflexes,  ceux-ci  deviennent  impossibles. 

De  là,  des  troubles  corrélatifs  dans  la  miction.  Budge  place  dans  le  ren- 
flement lombaire  le  centre  réflexe  du  sphincter  vésical.  C'est  le  point  où  les 
excitations  parties  de  la  vessie  se  réfléchissent  et  vont  faire  contracter  le 
sphincter.  Il  en  résulte  une  rétention  d'urine  quand  les  réflexes  de  la  ré- 
gion sont  exagérés,  et  une  incontinence  au  contraire  plus  tard,  quand  les 
réflexes  ont  disparu  et  que  la  paralysie  est  survenue. 

On  peut  supposer  un  mécanisme  analogue  pour  les  troubles  de  la  défé- 
cation 1 . 

Même  mécanisme  encore  pour  les  troubles  génitaux.  L'érection  fréquente, 
lepriapisme,  représentent  des  réflexes  exagérés.  Ces  actes  deviennent  au 
contraire  impossibles  plus  tard  quand  le  centre  de  ces  réflexes,  placé  aussi 
par  Budge  dans  le  renflement  lombaire,  est  détruit. 

La  sensibilité  est  rarement  abolie  dans  tous  ses  modes.  Souvent  la  dimi- 
nution ne  peut  être  appréciée  qu'àToesthésiomètre,  ou  bien  il  y  a  un  retard 
dans  la  perception  des  sensations,  ou  encore  certaines  sensibilités  sont  per- 
dues et  pas  les  autres. 

Il  n'est  pas  nécessaire,  pour  expliquer  ces  faits,  d'admettre  avecBrown- 
Sequard  qu'il  y  a  dans  la  moelle  des  conducteurs  spéciaux  pour  chaque 
ordre  de  sensation.  D'après  Vulpian,  un  même  nerf  peut  avoir  la  propriété 
de  transmettre  plusieurs  genres  d'impression  et  qu'il  peut,  dans  un  cas 
donné,  perdre  l'aptitude  à  conduire  quelques-unes  de  ces  impressions,  sans 
la  perdre  pour  les  autres. 

1  Masius  place  le  centre  ano-spinal,  chez  le  lapin,  entre  la  cinquième  et  la 
septième  vertèbre  lombaire.  (M.  Duval  ;  art.  Syst.  nerv.,  iu  Noiw.  Diclionn.  de 
Méd.  et  de  Chir.  prat.) 
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Dans  les  sensations  perçues,  le  malade  localise  souvent  mal  leur  point  de 
départ;  il  y  a  erreur  de  lieu  dans  l'appréciation  de  l'origine  des  sensations. 
Quand  on  le  pince  à  la  jambe,  le  sujet  croit  que  c'est  à  la  hanche,  etc.  Dans 
un  cas  de  Charcot,  en  même  temps  que  ce  fait,  il  y  avait  aussi  persistance 
de  la  sensation  douloureuse  longtemps  encore  après  l'excitation  cutanée. 

La  contractilité  électro- musculaire  disparait  en  général  en  même  temps 
que  les  réflexes  et  alors  qu'apparaît  l'atrophie  musculaire. 

L'atrophie  musculaire  ne  se  produit  que  quand  la  lésion  atteint  les 
cellules  des  cornes  antérieures,  et  elle  se  distribue  différemment  suivant 
la  distribution  même  de  la  lésion  dans  la  substance  grise.  Certains  paraplé- 
giques peuvent  être  condamnés  pendant  longtemps  à  une  immobilité  pres- 
que complète,  et  conserver  cependant  de  magnifiques  masses  musculaires 
aux  membres  inférieurs. 

Les  autres  troubles  trophiques  sont  plus  rares.  Les  éruptions  sur  le 
trajet  des  nerfs  ne  s'observent  que  quand  il  y  a  des  douleurs  fulgurantes, 
des  irritations  portant  sur  les  racines  postérieures.  Le  décubitus  appartient 
plutôt  aux  myéhtes  aiguës  ou  aux  poussées  aiguës  dans  les  myélites  chro- 
niques. Lee  arthropathies  peuvent  également  s'observer  ici.  On  n'est  pas  fixé 
sur  le  siège  plus  spécial  des  lésions  spinales  correspondant  à  ces  troubles 
trophiques  :  dans  certains  cas,  on  a  trouvé  des  lésions  des  cornes  antérieures, 
mais  ce  n'est  pas  constant. 

2.  Pour  la  myélite  transverse  cervicale,  nous  rappellerons  les  signes  déjà 
indiqués  pour  l'inflammation  aiguë  de  la  même  région. 

C'est  d'abord  la  paralysie  des  membres  supérieurs,  souvent  avec  inté- 
grité des  membres  inférieurs;  ou  encore  paralysie  des  quatre  membres, 
souvent  plus  intense  alors  aux  bras  qu'aux  jambes.  Nous  avons  vu  comment 
Brown-Sequard,  Hallopeau  et  Vulpian  interprètent  ces  faits  de  paraplégie 
brachiale*. 

En  second  lieu,  ce  sont  les  troubles  oculaires.  Au  bas  de  la  région  cervi- 
cale, dans  la  moelle,  est  le  centre  cilio-spinal,  qui  tient  sous  sa  dépendance 
les  vaso-moteurs  de  la  face  et  l'iris.  L'irritation  de  ce  centre  produit  la 
mydriase  et  la  pâleur  de  la  face.  Plus  tard,  au  contraire,  la  paralysie  du 
même  centre  entraîne  la  contraction  et  lïmmobilité  des  pupilles,  et  quel- 
quefois la  congestion  de  la  face. 

Charcot  a  encore  noté  dans  ces  cas  :  la  toux  et  la  dyspnée,  les  crises 
gastriques  analogues  àcelles  del'ataxie  locomotrice,  la  gêne  de  la  dégluti- 
tion, le  hoquet,  le  ralentissement  du  pouls. 

Le  pouls  lent  peut  s'accompagner  d'accès  irréguliers,  syncopaux  ou 
apoplectiformes,  quelquefois  avec  stertor  et  convulsions  épileptiformes^. 

1  Yoy.    sur  la   Paralysie  cervicale  :  Rosenthal,   loc.   cit.;  et  Seguin,    Chicago 
JohTiial,  1878.  Cenlralbl.  f.  New.,  I,  229. 
^  Sur  le  Pouhlcnt,  voy.  la  Thèse  de  Blondeau  ;  Paris,  1879. 
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Enfin,  si  la  lésion  siège  encore  plus  haut,  tout  à  fait  au  sommet  de  la  ré- 
gion cervicale,  il  y  a  paralysie  plus  ou  moins  complète  des  quatre  mem- 
bres, troubles  de  la  parole  et  de  la  déglutition,  ralentissement  ou  irrégula- 
rité du  pouls. 

3.  La  myélite  transverse  hémilatérale  a  un  tableau  tout  à  fait  particu- 
lier. Quand  une  moitié  de  la  moelle  (en  largeur)  est  lésée  sur  une  faible 
épaisseur,  quel  que  soit  du  reste  le  point  de  départ  de  la  lésion  (traumatisme, 
compression,  myélite,  hémorrhagie,  etc.),  il  se  développe  un  syndrome 
clinique  bien  étudié  depuis  BrowQ-Sequard  :  c'est  l 'hémiparaplégie  spinale 
avec  hémianesthésie  croisée. 

a.  Dans  la  variété  lombo-dorsale,  on  constate  du  côté  correspondant  à  la 
lésion  :  1°  le  membre  inférieur  plus  ou  moins  complètement  paralysé,  ainsi 
que  les  muscles  de  la  moitié  du  tronc  jusqu'à  la  hauteur  de  la  lésion;  2°  la 
sensibilité  normale  ou  bien  l'hyperesthésie  au  toucher,  à  la  douleur,  au 
chatouillement,  etc.;  3°  une  zone  d'anesthésie  peu  considérable  dans  les 
parties  dont  les  nerfs  naissent  de  la  moelle,  immédiatement  au-dessous  de 
la  lésion  ;  4°  au-dessus  de  la  zone  d'anesthésie,  souvent  une  hyperesthésie 
plus  ou  moins  forte  ;  5"  une  élévation  relative  de  température  des  parties 
paralysées  et  des  parties  hyperesthésiées  non  paralysées. 

Du  côté  opposé  à  la  lésion,  on  observe  :  1°  l'intégrité  complète  des  mou- 
vements dans  le  membre  inférieur  ;  2°  la  sensibilité  éteinte  ou  diminuée 
dans  tous  ses  modes  ;  cette  anesthésie  est  nettement  limitée  en  haut,  au  ni- 
veau de  la  lésion  et  sur  la  ligne  médiane  ;  3°  quelquefois,  au-dessus  de 
l'anesthésie,  légère  zone  d'hyperesthèsie. 

b.  Dans  la  variété  cervicale,  la  combinaison  des  phénomènes  est  toujours 
analogue:  hémiplégie  motrice  du  côté  de  la  lésion,  et  hémianesthésie  croi- 
sée. De  plus,  il  y  a  ici  paralysie  des  origines  du  grand  sympathique  cervical, 
du  côté  de  la  lésion. 

Un  cas  particuher  a  été  remarqué  par  Brown-Sequard:  quand  la  lésion 
siège  vers  la  troisième  paire  sacrée,  outre  les  signes  ordinaires,  il  y  a  perle 
de  sensibilité  des  deux  côtés,  à  l'anus,  au  périnée,  aux  genoux,  à  la  rotule. 

Les  artliropathies  et  l'atrophie  musculaire  peuvent  aussi  se  présenter 
dans  ces  cas-là;  ces  altérations  siègent  alors  du  côté  de  la  lésion,  comme  les 
troubles  moteurs  et  vaso-moteurs.  L'eschare,  au  contraire,  se  montre 
plutôt  du  côté  opposé,  avec  les  troubles  de  sensibilité. 

Brown-Sequard,  pour  expliquer  ce  syndrome  de  l'hôraiparaplégie  spi- 
nale admettait  que  les  conducteurs  de  la  sensibilité  s'entre- croisent  dans 
la  moelle,  tandis  que  ceux  de  la  motilité  se  sont  déjà  entre-croisés  dans  les 
pyramides.  La  zone  d'anesthésie,  au  niveau  môme  de  la  lésion,  est  due  à 
l'altération  des  conducteurs  sensitifs  à  leur  entrée  dans  la  moelle  avant  leur 
entre-croisement.  L'hyperesthésie  au-dessus  est  duc  à  l'irritation  produite 
par  la  lésion  sur  les  parties  voisines. 

Vulpian  combat  cette  théorie.  Pour  lui,  les  commissures  de  substance 
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grise  peuvent  bien  servir  à  faire  passer  les  impressions  d'un  côté  à  l'autre 
mais  ce  trajet  n'est  pas  nécessaire.  Il  admet  que  l'hyperesthésie  au-dessus 
et  au-dessous  de  la  lésion  est  due  à  l'excitation  produite  par  la  lésion,  et 
l'anesthésie  du  côté  opposé  lui  parait  liée  à  cette  hyperesthésie  même.  «  Il 
semble,  dit-il,  que  l'exaltation  de  l'excitabilité  d'une  moitié  de  la  moelle 
ne  puisse  pas  avoir  lieu  sans  une  dépression  corrélative  de  l'excitabilité  des 
parties  analogues  dans  la  moitié  opposée  de  l'organe*  ». 

4.  La  myélite  envahissante  complète  se  distingue  des  formes  précédentes 
en  ce  qu'elle  atteint  successivement  plusieurs  points  de  la  moelle.  C'est 
l'analogue  de  la  paralysie  ascendante  aiguë,  dont  elle  ne  diffère  que  par  la 
chronicité  de  son  allure. 

Le  mot  ce  complète  »,  que  nous  ajoutons  pour  la  caractériser,  veut  dire 
simplement  qu'il  n'y  a  pas  de  prédominance  de  la  lésion  sur  telle  ou  telle 
partie  de  la  moelle,  pour  distinguer  ces  formes  des  suivantes,  dans  lesquel- 
les au  contraire  la  lésion  prédomine  dans  les  cornes  antérieures,  ou  à  la 
périphérie,  ou  autour  du  canal  épendymaire. 

Cette  myélite  est  fort  difficile  à  décrire.  Elle  ne  présente  pas  de  régularité 
dans  sa  marche:  dans  un  cas,  les  accidents  progressent  de  bas  en  haut;  dans 
un  autre,  de  haut  en  bas.  C'est  malaisé  à  systématiser  et  à  exposer  classique- 
ment. Nous  ne  pourrons  donner  que  des  types,  en  choisissant  autant  que 
possible  des  exemples  cliniques. 

La  maladie  que  nous  étudions  est  celle  que  Duchenne  a  décrite  sous  le 
nom  de  paralysie  générale  spinale  subaiguë.  Établi  par  lui  dès  1853,  ce 
groupe  symptomatique  n'entra  pas  facilement  dans  le  cadre  nosologique 
communément  adopté  :  alors  que  l'ataxie  locomotrice  et  l'atrophie  muscu- 
laire progressive,  par  exemple,  s'étaient  imposées  à  tous,  Duchenne  se 
plaignait,  à  la  fin  de  sa  carrière,  du  peu  de  succès  qu'avait  eu  sa  paralysie 
spinale  subaiguë. — La  raison  de  ce  fait  est,  comme  l'a  très-bien  dit  Bernheim, 
dans  la  complexité  du  tableau  symptomatique  de  cette  maladie  et  dans  la 
diversité  forcée  que  présentent  les  divers  cas  de  cette  même  affection. 

Le  travail  ultérieur  d'Hallopeau,  cité  en  tête  de  ce  chapitre,  a  été  très- 
utile  pour  jeter  un  peu  de  jour  sur  ces  myélites  diffuses  chroniques,  si  dif- 
ficiles à  débrouiller.  L'affection  que  nous  décrivons  est  pour  lui  une  myélite 
chronique  diffuse  généralisée.  Nous  préférons,  avec  Bernheim,  le  mot  en- 
vahissante au  mot  généralisée  ;  nous  avons  dit  pourquoi. 

La  myélite  envahissante  peut  affecter  une  marche  ascendante  ou  une  mar- 
che descendante.  Duchenne  n'admettait  que  la  première  de  ces  deux  formes; 
Hallopeau  a  montré  la  fréquence  de  la  seconde, 
a.  Mijélite  envahissante  à  marche  ascendante.  —  Nous  avons  déjà  décrit, 

1  Kelli  a  publié  récemment  UQ  nouveau  cas  d'hijmiparapléi,ne  croisée  [Centralbl. 
f.  Nerv.,  II,  343).  —  Voy.  du  reste  la  discussion  des  faits  connus  daus  la  Phy- 
siologie du  Système  nerveux  de  Poincaré. 
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comme  forme  subaiguë  de  la  paralysie  ascendante,  des  cas  qui  pourraient 
tout  aussi  bien  être  rangés  ici  et  qui  servent  de  transition  entre  les  deux  ca- 
tégories. 

Ainsi,  tandis  que  dans  le  fait  de  Kiener  l'ascension  de  la  paralysie  avait 
été  foudroyante  et  avait  tué  le  malade  dans  trois  jours,  le  fait  de  Martineau 
et  Troisier  nous  a  montré  une  marche  ascendante  moins  rapide,  qui  n'avait 
tué  le  sujet  qu'en  seize  jours,  et  le  fait  de  Cornil  et  Lépine  a  eu  une  mar- 
che plus  lente  encore,  que  je  vais  rappeler  ici. 

Un  homme  de  27  ans  souffre  du  froid  pendant  le  siège.  La  paralysie  com- 
mence à  la  fin  du  siège  et  ne  cesse  de  progresser,  mais  lentement.  En  mars 
1874  seulement,  apparaissent  les  phénomènes  bulbaires,  la  dysphagie,  etc., 
et  la  mort  par  asphyxie  en  janvier  1875.  —  On  peut  voir  là,  si  l'on  veut, 
une  véritable  forme  chronique. 

Tous  les  termes  de  transition  existent  donc,  depuis  la  myélite  envahis- 
sante suraiguë  jusqu'à  la  myélite  essentiellement  chronique,  dont  voici,  par 
exemple,  un  très-beau  type,  rapporté  par  Jaccoud  dans  sa  Clinique  de  la 
Charité. 

Une  femme  de  53  ans  s'est  bien  portée  jusqu'à  la  maladie  actuelle.  Deux 
ans  et  neuf  mois  avant  son  entrée  à  l'hôpital,  après  une  impression  morale 
très-pénible,  elle  est  saisie  d'un  tremblement  général,  bientôt  accompagné 
(dans  le  courant  de  la  même  journée)  d'impossibilité  complète  de  marcher 
et  de  se  tenir  debout.  Après  huit  jours,  le  tremblement  a  disparu.  La  para- 
plégie dure  quatre  semaines,  puis  cède  peu  à  peu  et  a  disparu  après  six  se- 
maines. 

Il  reste  cependant  une  fatigue  facile  et  prompte  dans  les  membres  infé- 
rieurs, et  la  malade  était  obligée  de  s'arrêter  immédiatement  dès  qu'elle 
sentait  cette  fatigue  ;  cet  état  dure  dix-huit  mois. 

La  malade  s'expose  à  l'humidité  et  aux  courants  d'air  en  vendant  des 
bonnets  sous  une  porte  cochère.  Après  trois  mois  de  ce  métier,  elle  res- 
sent des  douleurs  vives  dans  les  lombes  et  dans  le  dos,  s'accompagnant 
plus  tard  d'irradiations  dans  les  membres  inférieurs.  Puis  ces  douleurs  re- 
tentissent dans  les  membres  supérieurs  ;  la  marche  et  la  station,  déjà  dou- 
loureuses, sont  devenues  impossibles,  et  on  porte  la  malade  à  l'hôpital, 
paralysée  des  quatre  membres. 

Elle  présente  à  ce  moment  divers  points  douloureux  à  la  pression  des 
apophyses  épineuses  :  un  à  la  septième  cervicale,  un  autre  plus  étendu  à  la 
dernière  dorsale  et  au  niveau  de  toutes  les  lombaires.  Il  y  a  en  outre  des 
crises  douloureuses  paroxystiques.  Ces  paroxysmes  surviennent  par  pous- 
sées, à  certaines  époques,  et  après  chaque  paroxysme  la  paralysie  a  fait  de 
nouveaux  progrès. 

Légère  diminution  de  la  sensibilité,  qui  contraste  avec  l'intensité  de  lu 
paralysie  motrice  ;  depuis  trois  mois,  incontinence  d'urine  et  des  matières 
fécales,  avec  perle  de  la  sensibilité  vésicale  et  rectale. 
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La  malade  n'était  pas  morte  quand  Jaccoud  publia  sa  Clinique.  L'autopsie 
a  été  faite  depuis,  en  1869,  par  Charcot,  et  l'on  a  trouvé,  comme  Jaccoud 
l'avait  diagnostiqué,  une  sclérose  diffuse. 

Ce  fait  est  intéressant,  surtout  par  l'évolution  des  phénomènes.  La  mar- 
che est  nettement  progressive  et  ascendante.  Il  diffère  de  celui  de  Cornil  et 
Lépine  par  les  intermissions  que  présentent  les  symptômes.  C'est  ce  qui 
s'est  produit  aussi  dans  une  observation  de  Laboulbène. 

Le  début  eut  lieu  par  des  douleurs  lombaires  et  des  crampes  dans  les 
membres  inférieurs  ;  en  1851,  affaiblissement  des  membres  inférieurs, 
puis  amélioration  jusqu'en  1853  ;  plus  tard,  paralysie  des  membres  supé- 
rieurs. 

Ces  cas  ont  évidemment  quelque  chose  d'analogue  à  la  marche  de  la 
myélite  à  rechutes,  dont  nous  avons  cité  un  beau  cas  observé  par  Pierret. 

On  retiendra  donc,  comme  conclusion  clinique,  l'existence  de  la 
myélite  envahissante  à  marche  ascendante,  avec  deux  variétés  :  l'une  à 
marche  continue,  l'autre  à  marche  discontinue,  à  rémissions. 

h.  Hallopeau  a  observé  un  très-remarquable  cas  de  7nyélite  envahissante 
à  marche  descendante.  —  Je  vais  le  citer  comme  exemple  et  comme  type 
de  cette  espèce  de  myélite. 

Le  sujet  avait  eu  une  existence  orageuse  et  cumulait  dans  ses  antécédents 
l'alcoohsme,  l'impaludisme  et  la  syphilis  ;  mais  il  possédait  parfaitement 
toute  sa  force  musculaire,  quand  la  maladie  actuelle  débuta  d'une  ma- 
nière bizarre  et  curieuse. 

En  1868,  il  était  allé  à  la  campagne  pour  un  travail  de  serrurerie.  Pen- 
dant trois  jours,  il  fait  son  ouvrage  comme  d'habitude.  Le  quatrième  jour, 
il  était  en  train  de  frapper  avec  le  marteau,  quand  tout  d'un  coup  il  ne  peut 
plus  soulever  son  instrument  ;  il  lâche  d'autre  part  Tobjet  sur  lequel  il 
frappait  :  les  deux  avant-bras  sont  paralysés.  A  partir  de  ce  moment,  il  ne 
peut  plus  travailler.  Deux  mois  après,  il  constate  la  diminution  de  volume 
des  masses  musculaires  des  avant-bras. 

En  février  1869,  il  commence  à  traîner  la  jambe  gauche  ;  cette  jambe 
fléchit  souvent  dans  la  marche  ;  le  2  mai,  la  jambe  droite  s'affaiblit  aussi. 
En  même  temps,  il  éprouve  des  douleurs  vives  dans  les  membres  inférieurs. 
L'anesthésie  se  développe  ensuite,  commençant  d'abord  par  les  membres 
supérieurs,  envahissant  plus  tard  les  membres  inférieurs. 

En  juillet  1869,  violents  maux  de  tète;  puis  la  vue  se  trouble  ;  difficultés 
pour  parler,  le  malade  balbutie,  la  langue  est  embarrassée.  —  Une  cer- 
taine amélioration  se  produit  ensuite. 

C'est  là  un  type  de  la  marche  descendante,  dans  cette  myélite  chronique. 
On  trouvera  une  série  d'exemples  analogues  ,  notamment  dans  le  travail 
d'Hallopeau. 

Quelquefois  la  marche  est  plus  compliquée,  comme  dans  le  cas  de  Thu- 
dicum  et  Clarke  :  la  maladie  débuta  dans  le  membre  inférieur  droit ,  puis 
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envahit  le  bras  correspondant;  quatre  ans  plus  tard,   le  membre  inférieur 
gauche  fut  pris,  la  paralysie  s'étendit  à  tous  les  muscles  des  membres. 

Il  est  inutile  d'insister  sur  ces  myélites  diffuses.  On  le  voit,  leur  ca- 
ractéristique n'est  pas  dans  tel  ou  tel  symptôme  nouveau.  Ce  sont  toujours 
les  symptômes  connus,  variant  suivant  le  siège  de  la  lésion,  soit  en  hauteur 
soit  en  largeur.  La  seule  caractéristique  est  la  diffusion  même  des  phéno- 
mènes, qui  montrent  que  tous  les  systèmes  sont  indistinctement  envahis  et 
la  marche  envahissante,  progressive,  des  accidents,  qui  se  propagent  de  bas 
en  haut  ou  de  haut  en  bas. 

Nous  avons  décrit  les  cas  complets  dans  lesquels  toute  l'épaisseur  de  la 
moelle  est  atteinte.  Il  faut  dire  un  mot  des  cas  plus  restreints  dans  lesquels 
la  lésion,  tout  en  étant  toujours  envahissante,  affecte  plus  spécialement  telle 
ou  telle  partie  de  l'axe  spinal. 

Hallopeau  en  admet  deux  variétés  :  une  variété  centrale  péri-épendy- 
maire,  et  une  variété  corticale  ou  périphérique  ;  Duchenne,  une  variété 
antérieure.  —  En  réalité,  la  variété  antérieure  de  Duchenne  et  la  variété 
péri-épendymaire  d'Hallopeau  se  confondent  cliniquement. 

En  somme,  nous  admettons  deux  variétés  :  dans  la  première,  les  lésions 
prédominent  dans  la  substance  grise;  dans  la  seconde  ,  elles  prédominent 
dans  la  substance  blanche. 

5.  La  myélite  diffuse  gi^ise,  centrale  on' péri-épendymaire  ressemble 
beaucoup  à  la  myélite  systématisée  des  cornes  antérieures  (atrophie  muscu- 
laire progressive,  paralysie  atrophique  de  l'enfance,  paralysie  spinale  ai- 
guë de  l'adulte) .  Elle  se  distingue  cependant  de  la  première  de  ces  mala- 
dies par  l'élément  paralysie,  qui  domine  et  précède  l'atrophie,  et  elle  se 
distingue  des  deux  autres  par  la  marche,  qui  ne  reproduit  pas  cette  rétro- 
cession si  curieuse  des  phénomènes  paralytiques. 

En  elle-même,  cette  myéhte  est  caractérisée  par  des  paralysies  bientôt 
suivies  d'affaiblissement  delà  contractilité  électrique  et  d'atrophie  muscu- 
laire. 

Ces  paralysies  débutent  brusquement.  Les  malades  s'aperçoivent  tout 
d'un  coup  qu'ils  ne  peuvent  plus  remuer  telle  ou  telle  partie,  un  doigt  ou 
une  main,  plus  rarement  tout  un  membre.  Bientôt  les  muscles  paralysés 
perdent  leur  contractilité  électrique  et  s'atrophient.  Des  méplats  remplacent 
les  saillies  musculaires  normales;  l'action  des  antagonistes  non  contre-balan- 
cés produit  des  attitudes  vicieuses.  Il  y  a  en  môme  temps  des  contractions 
fibrillaires;  les  troubles  de  sensibihté  sont  nuls  ou  très-restreints;  quelques 
douleurs  vagues  sur  le  trajet  du  rachis. 

La  marche  de  la  maladie  est  assez  lente  et  présente  quelquefois  des  temps 
d'arrêt;  elle  procède  alors  par  poussées  successives.  Les  sphincters  restent 
intacts. 

Les  muscles  les  plus  atteints  sont  :  aux  membres  inférieurs,  les  fléchis- 
seurs du  pied  sur  la  jambe  et  les  fléchisseurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin; 
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aux  membres  supérieurs  ,  les  extenseurs  des  doigts  et  de  la  main,  puis 
les  muscles  de  la  main,  et  enfin  les  fléchisseurs  et  les  autres  muscles  du 
bras  et  de  l'épaule. 

La  marche  est  descendante  ou  ascendante;  dans  ce  dernier  cas,  c'est  la 
paralysie  labio-glosso-laryngée  qui  termine  la  scène. 

Dans  tous  ces  faits,  la  substance  grise  est  atteinte,  surtout  en  avant  du 
canal  central.  Dans  un  cas  de  Schiippel,  elle  fut  atteinte  surtout  en  arrière 
du  canal  :  il  y  avait  eu  anesthésie  des  quatre  membres. 

6.  Vulpian  a  observé  un  fait  remarquable  de  myélite  périphérique  (sclé- 
rose corticale  annulaire). 

Au  début,  c'est  un  affaiblissement  des  membres  inférieurs  très-lent  et 
graduel.  Au  bout  de  quatorze  ans,  à  son  entrée  à  la  Salpètrière,  le  malade 
marche  encore  avec  deux  béquilles.  Dix-huit  mois  après,  il  ne  peut  plus 
se  tenir  ;  la  sensibilité  est  affaiblie  dans  les  membres  inférieurs.  Il  n'y  a  pas 
d'ataxie  marquée,  mais  le  pied  gauche  est  lancé  avec  un  peu  d'exagération. 
En  1866,  élancement  douloureux,  quelques  secousses  convulsives  dans  les 
membres  inférieurs  ;  pas  de  douleurs  fulgurantes,  la  notion  de  position  est 
toujours  nette.  A  la  fin  de  1867,  on  avait  noté  un  tremblement  généralisé 
pendant  la  station  et  la  marche. 

Dans  un  cas  de  Frommann,  il  y  avait  eu  des  douleurs  excentriques  dans 
les  membres  inférieurs  et  une  paraplégie  avec  contractures,  mouvements 
convulsifs  et  anesthésie. 

En  somme,  cette  myélite  est  caractérisée  par  l'absence  d'atrophie  muscu- 
laire, la  présence  des  troubles  moteurs  dus  à  la  lésion  des  cordons  latéraux 
^t  des  troubles  sensitifs,  peut-être  ataxiques,  dus  à  la  lésion  des  cordons 
postérieurs. 

Au  point  de  vue  du  Diagnostic,  il  faut  savoir  distinguer  toutes  ces  myé- 
lites chroniques  des  maladies  des  nerfs,  des  maladies  de  l'encéphale,  des 
névroses  et  des  intoxications  ;  ensuite  il  faut  savoir  distinguer  les  différentes 
myélites  chroniques  entre  elles. 

Pour  les  maladies  des  nerfs,  les  névralgies  peuvent  être  confondues  avec 
des  myélites  tout  à  fait  au  début  ;  mais  les  douleurs  de  la  myélite,  quand 
elles  siègent  le  long  des  nerfs,  ne  s'exaspèrent  pas  par  la  pression  sur  le 
trajet  de  ce  nerf,  ne  présentent  pas  des  points  ;  le  plus  souvent  elles  sont 
bilatérales.  L'hésitation  disparait,  du  reste,  en  général  rapidement. 

La  compression  et  l'inflammation  d'un  tronc  ou  d'un  plexus  nerveux 
peuvent  aussi  être  confondues  ;  elles  produisent  en  effet  tous  les  signes  de 
la  myélite  dans  le  territoire  du  nerf  atteint.  Le  diagnostic  est  encore  plus 
difficile  dans  les  cas,  décrits  par  Jaccoud  et  Hallopeau,  d'atrophie  nerveuse 
progressive.  La  caractéristique  de  tous  ces  états  est  la  distribution  des  trou- 
bles fonctionnels,  rigoureusement  subordonnée  à  celle  des  troncs  nerveux 
périphériques.  —  Il  en  est  de  même  des  paralysies  périphériques  à  frigore. 
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L'hémiplégie  d'origine  spinale  se  distingue  de  l'hémiplégie  d'origine 
encéphalique  en  ce  que  la  face  n'est  jamais  atteinte,  et  ensuite  l'hémi- 
anesthésie  est  du  côté  opposé  à  la  paralysie  motrice. 

La  paralysie  des  quatre  membres  est  bulbaire  ou  spinale.  Le  diagnostic 
n'est  possible  que  quand  il  existe  d'autres  signes  de  la  lésion  du  bulbe. 

Nous  ne  pourrons  faire  utilement  le  diagnostic  différentiel  des  névroses 
que  lorsque  nous  aurons  étudié  ces  maladies. 

Les  intoxications,  et  l'intoxication  saturnine  notamment,  se  reconnaîtront 
par  les  antécédents  du  sujet,  les  phénomènes  spéciaux,  comme  la  paraly- 
sie des  extenseurs,  etc.  A  une  période  très-avancée,  le  diagnostic  ne  peut 
souvent  se  faire  que  par  les  commémoratifs. 

Quant  au  diagnostic  des  diverses  maladies  de  la  moelle  entre  elles,  on 
a  d'abord  la  marche  spéciale  à  chaque  type,  sur  laquelle  je  ne  puis  pas 
revenir  ici.  Je  vais  seulement  résumer  en  quelques  mots  les  éléments 
essentiels  pour  étabUr  le  siège  d'une  lésion  spinale,  soit  en  largeur,  soit  en 
hauteur.  (Voy.  fi.g.  13.) 

Les  racines  et  les  zones  radiculaires  antérieures  donnent  lieu,  sous  l'in- 
fluence d'une  irritation,  à  des  crampes  et  à  des  contractures;  par  dépression, 
au  contraire,  à  la  paralysie  et  à  l'atrophie  des  muscles. 

La  lésion  des  cordons  antéro-latéraux  entraine  la  paralysie  des  muscles 
situés  au-dessous  de  la  lésion.  Si  l'altération  est  à  la  région  lombaire,  ce 
sont  les  membres  inférieurs  ;  si  elle  est  à  la  région  dorsale,  les  parois  ab- 
dominales sont  prises  également  ;  si  elle  est  à  la  région  cervicale,  on  a  une 
paralysie  des  quatre  membres  ou  une  paralysie  cervicale. 

Le  défaut  d'action  cérébrale  sur  le  centre  du  réflexe  du  tonus  vésical, 
anal,  etc.,  produit  la  rétention  d'urine,  des  matières  fécales,  etc.  Si  la  lé- 
sion est  située  plus  bas,  le  centre  du  réflexe  est  détruit  ;  il  y  a  paralysie, 
d'où  incontinence. 

La  lésion  des  cordons  latéraux  entraîne  en  elle-même  les  contractures  et 
la  trépidation  épileptoïde,  spontanée  ou  provoquée. 

Les  racines  et  les  zones  radiculaires  postérieures  entraînent,  par  leurs 
lésions,  les  douleurs  fulgurantes,  puis  l'anesthésie  et  l'ataxie.  —  Il  faut 
ajouter  les  cellules  de  la  colonne  de  Clarke  à  ce  système  de  la  moelle,  qui 
est  le  point  de  départ  de  phénomènes  douloureux  de  divers  ordres. 

Les  faisceaux  de  Goll  ont  une  symptomatologie  encore  inconnue. 

Pour  la  substance  grise,  les  cornes  antérieures  correspondent  à  l'atrophie 
musculaire  ;  la  partie  postérieure  et  la  colonne  de  Clarke  correspondent 
aux  troubles  de  sensibilité. 

En  hauteur,  nous  avons  les  paralysies  musculaires  variées  que  nous 
avons  énumérées  pour  chaque  région.  De  plus,  il  y  a  les  troubles  du  grand 
sympathique  et  de  l'iris  pour  la  région  cervicale,  les  troubles  respiratoires 
et  circulatoires  pour  les  points  situés  encore  plus  haut. 
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La  Diarche  de  toutes  ces  myélites  chroniques  est  trop  variable  pour  qu'où 
puisse  donner  au  Pronostic  des  règles  précises.  Assez  souvent,  des  cas 
qui  paraissent  fort  graves  et  progressifs  peuvent  s'amender  tout  d'un  coup 
et  rester  stationn aires. 

A  toutes  les  poussées  des  myélites  chroniques,  comme,  au  début  de  ces 
affections,  à  tous  les  phénomènes  aigus,  quand  ils  se  présenteront,  on 
peut  opposer  le  Traitement  énergique  de  la  myélite  aiguë,  et  notam- 
ment les  ventouses  scarifiées  le  long  de  la  colonne  vertébrale  ;  plus  tard, 
les  vésicatoires  ou  la  cautérisation  ponctuée  en  même  temps  que  les  pur- 
gatifs, comme  l'aloès. 

Oharcot  conseille  les  cautérisations  au  fer  rouge,  même  dans  la  période 
d'état  ou  quand  la  myélite  progresse  lentement  (notamment  dans  le  mal  de 
Pott) .  On  se  sert  d'un  cautère  à  boule  avec  pointe  volumineuse,  de  ma- 
nière à  avoir  des  eschares  de  la  dimension  d'une  pièce  de  20  centimes  ;  on 
pénètre  assez  profondément  dans  le  derme,  et  on  applique  six  à  huit  pointes 
tous  les  quatre  ou  cinq  jours.  —  Ces  applications  sont  bien  préférables 
aux  caustiques  et  aux  moxas. 

On  emploie  quelquefois  l'ergot  de  seigle  pour  diminuer  la  congestion  spi- 
nale. 

Dans  la  période  franchement  chronique,  le  nitrate  d'argent  a  donné  des 
effets  douteux  ;  l'iodure  de  potassium  a  produit  quelquefois  de  l'améliora- 
tion, même  dans  des  cas  non  syphilitiques.  Le  phosphore  a  une  efficacité 
très-contestable  et  n'est  plus  guère  prescrit. 

L'hydrothérapie  a  toujours  de  bons  effets  sur  la  nutrition  et  sur  les  for- 
ces ;  elle  doit  être  employée  surtout  après  la  cessation  des  phénomènes 
d'excitation.  —  On  peut  prescrire  aussi  les  eaux  sulfureuses  ou  chlorurées 
sodiques,  comme  Balaruc,  Bourbon-l'Archambault,  Bourbonne  ;  les  eaux 
des  Pyrénées,  Aix,  etc.  Nous  y  ajouterons  La  Malou. 

Les  courants  continus  paraissent  aussi  avoir  rendu  des  services.  «  On 
appliquera,  dit  Onimus,  sur  la  colonne  vertébrale  un  courant  descendant 
(30  à  60  éléments) ,  et  en  même  temps,  pendant  une  partie  de  la  séance,  ou 
pourra  agir  à  la  fois  sur  la  moelle  et  sur  les  membres  paralysés,  en  main- 
tenant le  pôle  positif  sur  la  colonne  vertébrale  et  le  pôle  négatif  sur  les 
membres.  » 

Pour  Earle,  le  sens  du  courant  serait  indifférent.  Benedikt  dirige  le  cou- 
rant vers  la  lésion,  et  lui  donne  alternativement  les  deux  sens,  s'il  y  a 
troubles  de  sensibilité  et  de  motiUté.  Si  ces  derniers  prédominent,  il  élec- 
trise  d'abord  la  moelle,  puis  la  moelle  et  les  nerfs ,  enfin  la  moelle  et  les 
muscles,  excepté  quand  il  y  a  des  phénomènes  d'excitation.  —  Ces  ques- 
tions-là sont  encore  à  l'étude. 

Quelques  symptômes  particuliers  méritent  aussi  dans  certains  cas  un 
traitement  spécial. 


COMPRESSION  DE  LA  MOELLE.  445 

Contre  les  douleurs,  on  peut  employer  les  injections  de  morphine, 
qui  calmeront  six  ou  huit  heures,  et  qui  sont  préférables  à  l'atropine,  sauf 
dans  les  cas  peu  fréquents  où  elles  provoquent  des  vomissements.  Les  appli- 
cations locales  de  chloroforme  sont  aussi  un  bon  moyen,  qui  rougit  la  peau 
et  agit  peut-être  par  révulsion.  A  l'intérieur,  on  peut  prescrire  la  belladone 
ou  le  chloral.  —  Récemment,  G.  Sée  a  préconisé  l'acide  salicylique  et  les 
salicylates  ;  c'est  un  agent  qui  n'a  pas  encore  fait  complètement  ses  preuves. 

Contre  les  crises  gastriques  :  injections  de  morphine  au  creux  épigastri- 
quc  ;  teinture  ou  sirop  d'opium  à  l'intérieur.  Contre  les  convulsions  :  bro- 
mure de  potassium,  de  4  à  8  gram.  par  jour.  Contre  l'atrophie  musculaire: 
faradisation  et  gymnastique,  pour  prévenir  ou  retarder  cette  atrophie.  Con- 
tre les  eschares  :  matelas  d'eau,  collodion,  iodoforme,  chloral.  Contre  la 
rétention  d'urine,  la  constipation  :  cathétérisme,  purgatifs. 

En  même  temps,  il  faut  placer  le  sujet  dans  de  bonnes  conditions  hygié- 
niques :  séjour  à  la  campagne,  climat  tempéré,  proscription  sévère  de  toute 
espèce  d'excès,  etc. 

CHAPITRE  III. 

COMPRESSION    DE    LA    MOELLE. 

Quoique  nous  ayons  terminé  l'histoire  des  myélites  diffuses  chroniques, 
il  y  a  cependant  une  variété  sur  laquelle  nous  devons  donner  quelques 
détails  particuliers  :  c'est  la  myélite  transverse  qui  se  développe  dans  les 
cas  de  compression  lente  de  la  moelle 

Il  y  a  utilité  à  réunir  dans  un  même  chapitre  tous  les  cas  de  compression 
spinale.  Quoique  la  compression  puisse  être  due  à  des  causes  extrêmement 
variées,  elle  entraîne  toujours  les  mêmes  lésions  :  c'est  toujours  une  myé- 
lite diffuse  transverse  avec  les  dégénérescences  ascendante  et  descendante 
habituelles  ;  de  là,  dans  tous  ces  cas,  une  symptomatologie  commune  qui 
appartient  à  cette  myélite. 

En  même  temps,  les  phénomènes  propres  à  la  cause  de  la  compression 
évoluent  de  leur  côté,  se  surajoutent  aux  symptômes  de  la  myélite  et  per- 
mettent ainsi  le  diagnostic  complet. 

Cette  étude  a  été  faite  d'une  manière  remarquable  par  Charcot  ;  nous  sui- 
vrons son  exposition  pas  à  pas  *. 

Les  causes  de  la  compression  peuvent  se  développer  primitivement 
dans  la  moelle  elle-même,  dans  les  méninges,  dans  le  tissu  cellulo-adipeux 
du  rachis,  ou  dans  la  colonne  vertébrale. 

1.  Nous  rencontrons  d'abord  les  tumeurs  de  la  moelle  2,  et  notamment  : 

^  Voy.  aussi  Vulpian-,  Leç.  sur  les  mal.  du  Syst.  nerv.,  1877. 
2  Voy.  le  travail  de  Gauguille,  anal.  inCenlralbl.  f.  Nerv.,  I,  1G5. 
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a,  le  gliome  qui  reproduit  le  type  de  la  névroglie,  comme  dans  le  cerveau  : 
on  en  connaît  trois  ou  quatre  faits  ;  c'est  une  production  très-vasculaire, 
qui  donne  lieu  quelquefois  à  des  hémorrhagies  ;  b,  le  tubercule  solitaire, 
tumeur  assez  fréquente,  qui  coïncide  le  plus  souvent  avec  d'autres  tuber- 
cules en  d'autres  points  du  corps  ;  c,  le  sarcome  et  le  carcinome,  qui  sont 
rares  ;  d,  la  gomme  syphilitique,  qui  a  été  observée,  quoique  rarement  ;  e, 
Char cot  ajoute  ici  la  dilatation  kystique  du  canal  épendymaire,  considérée 
par  Hallopeau  comme  une  myélite  diffuse  péri- épendymaire. 

2.  Les  tumeurs  des  méninges  sont  en  général  bénignes  et  se  développent 
à  la  face  interne  de  la  dure-mère.  Ce  sont  des  tumeurs  plus  ou  moins  ar- 
rondies, sessiles  ou  pédiculées,  grosses  comme  un  haricot  ou  une  cerise, 
tout  au  plus  comme  un  petit  œuf. 

Charcot  cite  parmi  les  plus  communes  :  a,  le  sarcome  fuso-cellulaire  et 
globo-cellulaire  ;  b,  le  psammome  (sable),  déjà  cité  pour  le  cerveau  ;  c,  les 
échinocoques  développés  entre  le  feuillet  viscéral  de  l'arachnoïde  et  la  pie- 
mère  ;  d,  certaines  néoplasies  inflammatoires,  comme  la  pachyméningite 
cervicale  hyperlrophique,  sur  lesquelles  nous  reviendrons  à  propos  des  ma- 
ladies des  méninges. 

3.  Certaines  tumeurs  se  développent  d'abord  dans  le  tissu  cellulo-adi- 
peux  du  rachis  :  carcinomes,  kystes  hydatiques,  abcès.  Mais  le  plus  sou- 
vent les  tumeurs  que  l'on  trouve  dans  cette  région  se  sont  développées  à 
l'extérieur  du  rachis  et  ont  pénétré  par  les  trous  de  conjugaison  :  kystes 
hydatiques,  abcès  prévertébraux  ;  elles  ont  même  quelquefois  pénétré  en 
usant  et  dissociant  les  vertèbres  :  hydatides,  anévrysme  de  l'aorte,  etc.  On 
peut  y  trouver  encore  des  névromes,  fibromes  ou  myxomes,  développés 
dans  l'enveloppe  conjonctive  des  nerfs  *. 

4.  Dans  les  lésions  vertébrales,  sans  parler  des  lésions  traumatiques  2, 
nous  avons  :  a,  les  hyperostoses  syphilitiques  vertébrales,  qui  sont  rares  ; 
6,  les  arthrites  sèches  des  articulations  vertébrales,  qui  sont  rares  aussi  ; 
c,  le  mal  de  Pott  et  le  cancer  vertébral,  qui  sont  beaucoup  plus  fréquents  et 
méritent  de  nous  arrêter  un  instant. 

Le  mal  de  Pott  a  été  bien  étudié  à  ce  point  de  vue  dans  la  Thèse  de  Mi- 
chaud,  en  1871.  Ce  n'est  pas  par  la  courbure  delà  colonne  que  la  moelle 
est  comprimée.  On  voit  en  effet  dans  certains  cas  la  paraplégie  disparaître, 
alors  que  la  courbure  persiste;  la  paraplégie  s'observe  aussi  en  l'absence 
de  toute  courbure  de  la  colonne  et  le  rachis  peut  être  déformé  sans  qu'il 
y  ait  de  la  paralysie. 

Le  plus  souvent,  un  abcès  caséeux  se  forme  au  niveau  des  vertèbres  ma- 
lades ;  quelquefois  cet  abcès  repousse  le  ligament  vertébral  antérieur  et 

*  Voy.  UQe  observ.  de  Masse  {Montpellier  médical,  nov.  1877). 
2  Voy.    un  cas  de  Kaliler  et  Pick,  après  fracture    de  la  colonne  vertébrale. 
{Centralbl.  f.  New.,  III,  77.) 
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comprime  ainsi  la  moelle.  Mais  le  mécanisme  le  plus  habituel  est  le  sui- 
vant: le  ligament  vertébral  se  dissocie,  s'ulcère  et  se  détruit  ;  le  pus  de 
provenance  osseuse  irrite  la  face  antérieure  de  la  dure-mère,  qui  s'en- 
flamme. Il  se  développe  une  pachyméningite  externe  caséeuse  spéciale.  La 
face  externe  de  la  dure-mère  prolifère,  végète  et  forme  un  champignon 
qui  comprime  la  moelle.  L'mflammation  se  propage  circulairement  d'avant 
en  arrière,  mais  le  champignon  forme  rarement  un  anneau  complet  *. 

Le  cancer  vertébral  est  plus  rare  ;  on  l'observe  cependant  assez  souvent 
à  la  Salpêtrière,  oii  Tripier  l'a  bien  étudié  dans  sa  Thèse,  en  1866. 

Il  est  en  général  consécutif  au  cancer  d'autres  organes,  sutout  au  cancer 
du  sein,  ou  bien  au  cancer  du  rein,  de  l'estomac,  des  gangUons  préverté- 
braux ;  c'est  une  manifestation  secondaire,  développée  à  distance  ou  de 
proche  en  proche. 

Il  peut  rester  latent  dans  l'intimité  des  vertèbres,  ramollir  également  la 
colonne  vertébrale,  qui  s'affaisse  ;  toute  la  vertèbre  devient  alors  comme 
du  caoutchouc.  A  ce  moment,  les  troncs  nerveux  sont  souvent  comprimés 
dans  les  trous  de  conjugaison.  Cette  compression  peut  exister  et  produire 
sa  symptomatologie  propre  sans  que  la  moelle  soit  encore  intéressée.  Enfin, 
les  masses  cancéreuses  peuvent  aussi  faire  issue  hors  des  vertèbres, 
gagner  le  périoste,  la  dure-mère,  comprimer  et  altérer  la  moelle  à  son 
tour. 

Quelle  que  soit  celle  de  ces  causes  qui  agisse  pour  produire  la  compres- 
sion, la  lésion  de  la  moelle  qui  en  résulte  est  toujours  la  même. 

Quelquefois  on  observe  des  phénomènes  de  compression  sans  altération 
de  la  moelle  elle-même,  c'est-à-dire  que  l'organe  est  momentanément  gêné 
dans  sa  fonction,  sans  qu'il  en  résulte  de  modification  anatomique  ;  au  bout 
de  peu  de  temps,  tout  rentre  dans  l'ordre.  Cela  ne  peut  évidemment  se  pro- 
duire que  quand  la  cause  de  compression  est  elle-même  fugace  et  n'agit  que 
d'une  manière  transitoire. 

Ainsi,  Ehrlinga  vu  la  moelle  comprimée  par  la  luxation  d'une  vertèbre 
cervicale  ;  on  réduisit  :  en  huit  jours,  tous  les  symptômes  de  compression 
avaient  disparu.  Dans  un  cas  de  mal  de  Pott,  Brown-Sequard  voit  une  pa- 
raplégie survenir  brusquement  et  disparaître  50  heures  après  :  on  avait  ap- 
pliqué immédiatement  un  appareil  prothétique  approprié. 

Les  lésions  développées  ne  sont  du  reste  pas  toujours  en  rapport  avec  la 
durée  et  l'intensité  de  la  compression.  La  compression  est  quelquefois  long- 
temps supportée  et  fait  ensuite  éclater  tout  d'un  coup  les  accidents  médul- 
laires. 

Leyden  a  vu,  chez  un  individu  atteint  de  cyphose  datant  de  l'enfance,  la 
frayeur  éprouvée  pendant  le  siège  de  Strasbourg  faire  éclater  une  paralysie 

'  Vulpiaa  a  observé  récemment  chez  uu  chien  un  fait  de  pathologie  comparée 
du  même  genre. 
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qui  tua  le  malade  en  deux  ans  :  il  y  avait  un  ramollissement  blanc  de  la 
moelle  au  niveau  d'une  ancienne  carie  vertébrale. 

Mais  ces  faits  sont  exceptionnels.  En  général,  la  moelle  est  altérée,  et  on 
trouve  même  des  signes  de  cette  lésion  dès  les  premiers  temps  de  la  com- 
pression. 

A  l'œil  nu,  c'est  tantôt  le  ramollissement,  tantôt  l'induration  de  la  région 
médullaire  malade.  Mais  au  microscope,  on  reconnaît  toujours  une  lésion 
analogue  :  une  myélite  transverse  interstitielle  avec  destruction  plus  ou 
moins  complète  des  tubes  nerveux.  Il  est  parfaitement  inutile  de  revenir  sur 
la  description  détaillée  de  cette  myélite  diffuse  subaiguë  ou  chronique,  déjà 
exposée  plusieurs  fois. 

A  cette  lésion  locale  s'ajoutent  les  dégénérescences  secondaires  habi- 
tuelles :  descendantes  dans  les  cordons  antéro-latéraux,  ascendantes  dans 
les  cordons  postérieurs. 

Un  fait  bien  remarquable,  c'est  que  cette  lésion  n'est  pas  incurable  ;  la 
destruction  des  tubes  nerveux  n'est  pas  définitive  et  irrémédiable.  Le  fait 
est  incontestable  dans  le  mal  de  Pott. 

Bouvier  et  Leudet  avaient  remarqué  la  curabilité  du  mal  de  Pott,  même 
accompagné  de  paraplégie.  Oharcot  ajoute  que  le  fait  est  assez  fréquent  à  la 
Salpêtrière.  Des  cas  sans  abcès  par  congestion,  avec  un  état  général  satis- 
faisant, mais  présentant  des  paralysies  aussi  complètes  que  possible  du  mou- 
vement et  de  la  sensibilité,  ayant  persisté  des  mois  et  même  des  années, 
peuvent  encore  guérir. 

Charcot  présente  notamment  deux  malades  très-remarquables  à  ce  point 
de  vue  :  l'une  était  restée  paralysée  dix- huit  mois,  l'autre  deux  ans;  elles 
avaient  conservé  leur  gibbosité,  mais  pouvaient  marcher  sans  fatigue  et 
faisaient  de  longues  courses.  Le  médecin  de  la  Salpêtrière  attribue  toujours 
ces  guérisons  à  l'intervention  de  l'art,  et  spécialement  à  l'application  des 
pointes  de  feu  sur  la  gibbosité,  de  chaque  côté  des  apophyses  épineuses. 

On  a  pu  observer  l'état  delà  moelle  chez  une  malade  ainsi  guérie.  Réduit 
au  tiers  de  son  volume  normal  au  niveau  de  la  compression,  cet  organe 
présentait  toutes  les  apparences  de  la  sclérose  la  plus  avancée.  Il  y  avait 
des  dégénérescences  secondaires  au-dessus  et  au-dessous.  Et  cependant  le 
retour  des  fonctions  était  parfait  au  moment  de  la  mort.  —  Au  sein  des 
tractus  fibreux,  très-denses  et  très-épais,  il  y  avait  des  tubes  nerveux  en 
assez  grande  quantité,  avec  leur  cylindre  axe  et  leur  myéline.  —  Leur 
présence  expliquerait  très-bien  anatomiquement  la  guérison. 

Quant  au  mode  de  développement  de  ces  tubes  nerveux,  il  est  inconnu. 
Est-ce  une  reproductioni  de  toutes  pièces  ?  Est-ce  une  reformation  de  myé- 
line autour  de  cylindres  d'axe  persistants?  —  Il  est  très-curieux,  en  tout 

^  Voy.  les  idées  de  Raavier  sur  la  Régénération  des  nerfs,  dans  le  chapitre  con- 
sacré plus  loin  à  l'étude  des  Névrites, 
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cas,  de  voir  toutes  les  fonctions  rétablies  dans  les  membres  inférieurs  avec 
un  segment  de  moelle  aussi  réduit. 

Les  symptômes  sont  de  deux  espèces,  que  Charcot  appelle  extrinsèques 
et  intrinsèques.  Les  symptômes  extrinsèques  sont  dus  à  la  compression, 
non  de  la  moelle,  mais  des  racines  nerveuses  ;  ils  précèdent,  quand  la  cause 
de  compression  est  extra-spinale,  les  symptômes  intrinsèques,  qui  sont  dus 
à  l'état  de  la  moelle  elle-même. 

1.  Les  symptômes  extrinsèques  d'irritation  des  racines  nerveuses  sont 
surtout  douloureux  ;  ce  sont  des  pseudo-névralgies,  de  véritables  névrites 
douloureuses.  La  douleur  siège  sur  le  trajet  des  nerfs  sans  qu'il  y  ait  de 
points  douloureux,  et  s'accompagne  de  troubles  tropbiques.  La  douleur  est 
souvent  rapportée  seulement  à  l'extrémité  périphérique. 

Dans  les  tumeurs  intra-racbidiennes,  ces  phénomènes  précèdent  en  général 
la  myélite  ;  c'est  une  douleur  souvent  très-limitée,  suivant  le  volume  et  le 
siège  de  la  tumeur.  Dans  le  mal  de  Pott,  on  peut  rapporter  à  cette  catégorie 
les  douleurs  en  ceinture,  les  névralgies  brachiale,  sciatique,  etc.,  les  trou- 
bles trophiques,  zona,  atrophie  musculaire  ;  tout  cela  pouvant  précéder  de 
longtemps  la  première  apparition  des  symptômes  spinaux. 

Ces  signes  prennent  une  importance  toute  spéciale  et  une  forme  particu- 
lière dans  le  cancer  vertébral,  à  cause  de  la  compression  énergique  et  de 
l'irritation  considérable  des  racines  nerveuses  dans  les  trous  de  conjugaison. 
C'est  la  paraplégie  douloureuse  des  cancéreux,  bien  mise  en  lumière  par 
l'Ecole  de  la  Salpêtrière. 

Supposez,  comme  cas  typique,  que  les  vertèbres  lombaires  soient  envahies 
dans  leur  totalité.  Des  douleurs  vives  étreignent  en  ceinture  à  la  partie  infé- 
rieure de  l'abdomen,  et  se  répandent  le  long  des  nerfs  cruraux  et  sciatiques. 
Il  y  a  hyperesthésie  des  téguments  dans  les  régions  qui  répondent  à  la  dis- 
tribution des  nerfs  douloureux.  Le  moindre  attouchement  est  souvent  des 
plus  pénibles. 

Ces  douleurs  sont  permanentes  ou  à  peu  près,  avec  des  crises  d'exacer- 
bation  périodique  survenant  souvent  la  nuit.  Tous  les  mouvements  dans  le 
Ut,  la  station,  la  marche,  les  exaspèrent  ;  d'où  une  véritable  impotence  sans 
qu'il  y  ait  de  paralysie. 

Dans  les  paroxysmes,  les  douleurs  sont  atroces;  on  les  compare  à  l'écrase- 
ment des  os,  à  la  morsure  d'un  gros  animal.  On  éprouve  de  grandes  diffi- 
cultés à  les  calmer,  même  par  les  narcotiques  à  haute  dose.  Puis,  tout  d'un 
coup,  on  constate  des  amendements  inespérés,  sans  cause. 

Quelquefois,  en  même  temps,  il  y  a  une  éruption  de  zona  le  long  des 
nerfs  affectés.  Souvent  les  parties  sont  anesthésiées  tout  en  étant  dou- 
loureuses ;  il  peut  aussi  y  avoir  de  l'atrophie  musculaire  ou  des  contrac- 
tures. 

Comme  symptômes  concomitants,  on  trouve  une  douleur  locale  vive  à  la 
pression  ;  et  une  courbure  à  grand  rayon  de  la  colonne  vertébrale. 

29 
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Ces  phénomènes  de  paraplégie  douloureuse*  peuvent  faire  diagnostiquer 
un  cancer  vertébral  ;  et  comme  ce  cancer  est  très-rarement  primitif,  Charcot 
a  pu,  sur  ces  seuls  signes,  rechercher  et  découvrir  au  sein  d'une  dame  un 
squirrhe  atrophique  qui  avait  été  méconnu. 

2.  Les  symptômes  intrinsèques  sont  ceux  de  la  myélite  transverse.  Un 
seul  fait  particulier  doit  être  noté  :  il  y  a  très-peu  de  troubles  sensitifs-  ;  les 
troubles  moteurs  prédominent  d'emblée  ou  très-vite.  A  part  cela  ,  ce  sont 
les  signes  habituels  de  la  myéhte  transverse,  variables  avec  l'étendue 
de  la  lésion  (hémiparaplégie',  etc.),  etson  siège  (lombaire,  dorsal,  cervical). 

L'absence  relative  de  douleurs  est  précisément  la  caractéristique  des  sym- 
ptômes intrinsèques,  par  rapport  aux  extrinsèques. 

Les  éléments  du  diagnostic  différentiel  se  tirent  de  l'apparition  et  de  la 
nature  des  phénomènes  extrinsèques  avant  le  développement  des  signes  de 
myélite. 

Nous  avons  déjà  indiqué  les  beaux  résultats  du  traitement  par  les 
pointes  de  feu,  notamment  dans  la  compression  par  le  mal  de  Pott. 

1  Tous  ces  phéaomèaes  douloureux  qui  accompagnent,  soit  le  mal  de  Pott,  soit 
le  cancer  vertébral,  sont  dus  surtout  à  la  compression  des  racines  nerveuses.  Mais 
Vulpian  a  montré  qu'il  faut  aussi  faire  jouer  un  certain  rôle  à  la  sensibilité  propre 
de  la  dure-mère,  qui  apparaît  très-rapidement  dès  que  cet  organe  est  malade  ou 
seulement  irrité  pendant  peu  de  temps. 

2  Vulpian  a  beaucoup  insisté  sur  cette  absence  des  troubles  sensitifs  dans  la 
paraplégie  par  compression.  Gela  peut  venir  de  ce  que  la  substance  grise  conduit 
les  sensations,  même  quand  elle  est  réduite  à  un  petit  volume,  et  par  suite  qu'elle 
peut  supporter  la  compression  avec  moins  de  préjudice  pour  ses  fonctions  que  les 
cordons  latéraux. 

^  Voy.  notamment  l'observ.  cxxxix  de  la  Clin,  de  la  Charité  de  Vulpian  (pag. 
658  et  667). 


ARTICLE  III. 

Maladies    diffuses    cérébro-spinales. 


CHAPITRE    PREMIER. 

SCLÉROSE    EN    PLAQUES. 

La  sclérose  en  plaques  est  un  type  clinique  bien  défini  et  bien  séparé 
dans  le  groupe  des  myélites  diffuses  chroniques.  Toutes  les  myélites  étu- 
diées jusqu'ici  étaient  continues;  leur  lésion  pouvait  se  propager,  envahir, 
mais  c'était  de  proche  en  proche.  Ici,  les  plaques  apparaissent  €ri  des  points 
très-variés  du  système  nerveux  (cerveau,  moelle,  système  périphérique 
môme),  et  cela  sans  liaison  apparente  ni  connue  entre  ces  divers  foyers.  — 
Cette  myélite  méritait  donc  une  description  à  part. 

On  peut  définir  cette  maladie  :  une  inflammation  chronique  diffuse  carac- 
térisée par  des  plaques  de  sclérose  disséminées  en  différents  points  du  sys- 
tème nerveux. 

C'est  Cruveilhier  qui  a  le  premier  observé,  décrit  et  figuré  la  sclérose 
en  plaques,  dans  son  immortel  Traité  d'anatomie  pathologique.  Dans  les 
22<=  et  23Mivraisons,  on  trouve  la  lésion  représentée  et  les  observations 
cliniques  correspondantes. 

Carswell  étudie  ensuite  cette  lésion  en  Angleterre,  mais  sans  observation 
clinique,  et  dans  un  livre  dont  les  éléments  avaient  été  surtout  réunis  à 
Paris. 

La  maladie  est  donc  née  en  France.  Dans  une  deuxième  période,  elle  y 
est  cependant  peu  étudiée  ;  ce  sont  les  travaux  allemands  qui  occupent 
la  scène. 

Tiirck  l'observe  en  1855;  puis  Frerichs,  Valentiner,  Rindfleisch,  Leyden, 
Zenker,  en  font  l'étude  successive,  mais  encore  incomplète. 

Alors  la  question  revient  en  France  et  reçoit  son  complet  développement 
à  la  Salpôtrière.  En  1862,  Charcotet  Vulpian  en  commencent  l'étude  ;  puis 
viennent  le  travail  de  Bouchard,  la  Thèse  d'Ordenstein  ;  en  1867,  le  Mé- 
moire très-complet  de  Bournevilleet  Guérard,  etc.;  tous  travaux  sortis  de 
la  Salpôtrière  et  qui  fondent  réellement  ce  type  clinique.  En  1873,  Charcot 
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Je  décrit  d'une  manière  complète  dans  ses  Leçons.  Quoique  cette  descri- 
ption soit  aujourd'hui  entre  toutes  les  mains,  nous  la  suivrons  pas  à  pas,  ne 
pouvant  pas  CQ  faire  une  meilleure. 

Anatomie  PATHOLOGIQUE  (Voy.  les  Planches  VIII  et  IX). — Les  plaques 
de  sclérose  sont  des  plaques  grises  ayant  un  peu  l'aspect  de  la  substance 
grise  normale.  Elles  tranchent  nettement  dans  la  substance  blanche,  mais 
sont  difficiles  à  distinguer  au  premier  abord  dans  la  substance  grise.  Expo- 
sées à  l'air,  elles  prennent  une  couleur  rosée  ;  des  vaisseaux  abondants  s'y 
dessinent,  et  on  les  reconnaît  alors  très-bien. 

Quelquefois  elles  sont  saillantes  et  turgescentes,  d'autres  fois  sur  le  même 
niveau  que  les  surfaces  voisines  ;  elles  peuvent  même  être  déprimées, 
surtout  quand  elles  sont  plus  anciennes.  Leur  consistance  est  ferme, 
leur  surface  de  section  nette,  et  il  s'en  écoule  souvent  un  liquide  transpa- 
rent. 

En  somme,  c'est  là  une  grosse  lésion,  facile  à  voir  déjà  à  l'œil  nu.  Il  est 
étonnant,  comme  le  dit  Charcot,  qu'elle  ait  échappé  si  longtemps  à  l'atten- 
tion des  observateurs. 

Ces  taches  à  contours  plus  ou  moins  réguliers,  mais  toujours  bien  cir- 
conscrites, sont  répandues  sur  toute  l'étendue  du  système  nerveux;  tantôt 
discrètes,  tantôt  confluentes. 

Au  cerveau,  on  trouve  des  plaques,  assez  rarement  dans  la  substance 
grise  corticale,  plus  souvent  dans  les  parties  centrales,  sur  les  parois  des 
ventricules,  dans  la  substance  blanche  du  centre  ovale,  sur  le  septum  lu- 
cidum,  sur  le  corps  calleux,  dans  les  couches  optiques  ou  les  corps  striés. 

Le  cervelet  présente  des  plaques  intérieures  occupant  spécialement  le 
corps  rhomboïdal. 

Le  bulbe,  la  protubérance,  offrent  très-souvent  aussi  des  plaques  péri- 
phériques ou  profondes.  Au  bulbe,  les  olives,  les  pyramides,  les  corps  res- 
tiformes,  la  région  postérieure  des  noyaux  d'origine  des  nerfs  ;  à  la  protu- 
bérance, la  face  antéro-inférieure  surtout,  ont  été  trouvés  atteints.  Il  en 
est  de  même  des  tubercules  mamillaires  et  des  pédoncules  cérébraux. 

A  la  moelle,  on  peut  apercevoir  déjà,  à  travers  la  pie-mère,  des  taches 
grises  qui  prennent  la  teinte  saumon  au  contact  de  l'air  ;  ces  taches  occu- 
pent toutes  les  régions  (cervicale,  dorsale,  lombaire)  et  tous  les  systèmes, 
sans  respecter  ni  sillons  ni  commissures. 

Les  nerfs  peuvent  aussi  être  atteints  ;  on  peut  les  voir  sortir  d'une  pla- 
que de  sclérose.  On  a  constatée  aussi  des  plaques  sur  les  racines  antérieures 
ou  postérieures  des  nerfs  rachidiens.  Vulpian  en  a  observé  sur  certains  nerfs 
crâniens,  tels  que  les  nerfs  optiques,  olfactifs,  trijumeaux. 

De  cette  anatomie  pathologique  grossière,  on  peut  déjà  déduire  deux 
remarques  importantes  pour  la  clinique  : 

1,  Cette  diffusion  étrange  et  sans  règle  connue  des  lésions  entraînera 


PI.  ('///. 


.î::^ 


"^^«^ 


.    ■  / 


-<=•<.  55s. 


L.Coraies.litfL 


Im!)  L  Coînies  ^Boudoiiùi^Mantp' 


SCLÉROSE   EN   PLAQUES.  453 

une  combinaison  de  symptômes  bizarre,  capricieuse,  et  il  sera  fort  difficile 
de  trouver  une  marclie  typique. 

EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  VIII. 


Fig.  1.  —  Cerveau  tout  entier  vu    par  sa  base.  —  a.  Plaques  de  sclérose 
disséminées  en  différents  endroits  de  la  longueur  des  nerfs  olfactifs. 
h.  Ilots  de  sclérose  sur  les  nerfs  optiques. 
V .  Partie  restée  saine  d'un  nerf  optique. 

c.  Ilots  scléreux  sur  le  pédoncule  cérébral  gauche. 

d.  Plaques  de  sclérose  disséminées  en  divers  points  de  la  protubérance,  les 
unes  superficielles,  les  autres  profondes  ;  aspect  un  peu  déprimé  au  niveau  de  ces 
plaques.  Les  nerfs  émergeant  de  laproiubérance  paraissent  sains. 

e.  Plaques  de  sclérose,  occupant  irrégulièrement  divers  points  du  bulbe  raclii- 
dien  et  delà  moelle  allongée  (pyramides  antérieures,  surtout  la  droite),  olive,  cor- 
don antéro-latéral. 

e'.  Parties  restées  saines  sur  quelques  points  du  bulbe  rachidien, 

f.  La  coupe  terminale  laisse  voir  jusqu'oîi  a  pénétré  profondément  dans  la  moelle 
même,  à  ce  niveau,  la  lésion  scléreuse  et  comment  elle  y  est  irrégulièrement 
distribuée. 

/'.  Quelques  points  restés  sains.  Les  nerfs  émergeant  du  bulbe  paraissent  sains. 

Fig.  2.  —  Coupe  horizontale  du  cervelet,  faite  de  façon  à  reployer  facilement 
l'unî  sur  l'autre  les  deux  parties  ainsi  divisées  symétriquement. 

y  z.  Ligne  d'intersection  des  deux  plans  (horizontal  et  vertical  résultant  de  la 
coupe) . 

a.  Plaques  de  sclérose  disséminées  dans  la  substance  blanche. 

b.  Plaque  scléreuse  ayant  envahi  le  corps  rhomboïdal. 

c.  Plaques  de  sclérose  qui  ont  été  sectionnées  presque  symétriquement  eu  deux 
parties  de  la  coupe  horizontale. 

d.  Vaisseaux  très-visibles  au  milieu  des  plaques  scléreuses, 

e.  Vaisseaux  devenant  de  plus  en  plus  apparents  dans  la  substance  blanche ,  à 
mesure  que  la  coupe  est  laissée  à  l'air,  sorte  de  piqueté  très-accentué. 

Fig.  3.  —  Portion  du  cerveau  vu  par  sa  base.  —  a.  Nerfs  olfactifs  paraissant 
sains. 

b.  Ilots  de  sclérose  sur  les  nerfs  optiques. 

c.  Ilots  de  sclérose  sur  les  pédoncules  cérébraux. 

d.  Plaques  de  sclérose  disséminées  en  divers  points  de  la  protubérance,  les  unes 
superficielles  et  les  autres  profondes.  Aspect  un  peu  déprimé  au  niveau  deces  alté- 
rations. Les  nerfs  émergeant  de  la  protubérance  paraissent  sains. 

e.  Plaques  et  îlots  de  sclérose  occupant  irrégulièrement  divers  points  du  bulbe 
rachidien  et  de  la  moelle  allongée  (pyramides  antérieures,  complètement  ;  olives, 
incomplètement). 

f.  La  coupe  terminale  fuit  voir  jusqu'oii  a  pénétré  profondément  dans  la  moelle 
même,  à  ce  niveau,  la  lésion  scléreuse,  et  comment  elle  y  est  irrégulièrement  dis- 
tribuée. Les  nerfs  émergeant  du  bulbe  paraissent  sains. 

g.  Sclérose,  au  début,  daus  le  tissu  qui  constitue  l'espace  perforé    postérieur. 
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2.  Suivant  la  prédominance  des  lésions  sur  telle  ou  telle  région,  on  peut 
distinguer  trois  formes  principales  à  la  maladie  :  une  forme  spinale,  une 
forme  cérébrale  et  une  forme  cérébro  -spinale. 

Sur  l'histologie  pathologique  de  la  plaque  de  sclérose,  Charcot  entre 
dans  de  très-grands  détails  auxquels  je  renvoie  et  qui  me  paraissent  inu- 
tiles ici,  à  cause  des  cas  nombreux  dans  lesquels  nous  avons  déjà  eu  à 
parler  de  ce  processus  anatomique  de  la  sclérose. 

Je  rappelle  simplement  l'existence  normale  de  la  névroglie,  de  ses 
filaments  fins  entre-croisés  et  présentant  des  cellules  de  tissu  conjonctif, 
à  leurs  points  d'entre-croisement  notamment;  c'est  là  le  siège  de  la  lésion. 

EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  IX. 


Fig.  1.  —  Myélite  scléreuse  ou  prolifération  diffuse  (sclérose  en  plaques). 
—  Coupe  transversale  de  la  moelle  épinière,  au  niveau  de  la  quatrième  paire  cervi- 
cale, s  s,  plaques  grisâtres  de  sclérose  ;  ce ,  cornes  antérieures  ;  rr,  racines  pos- 
térieures. 

Fig.  2.  —  Portion  de  la  coupe  précédente  grossie,  s  s,  partie  sclérosée  oia  l'oa 
aperçoit,  sous  forme  de  points  noirs  assez  gros  :  a,  les  cylindres  axes  privés  de  leur 
enveloppe  de  myéline  par  suite  du  développement  de  fibrilles  conjonctives  nou- 
velles. Le  piqueté  très-fin  qui  s'observe  au  centre  de  la  plaque  scléreuse  est  dû 
à  la  section  transversale  des  fibrilles  longitudinales.  Il,  limite  de  l'altération,  où 
l'on  voit  des  sections  de  tubes  nerveux  sains  à  côté  de  tubes  nerveux  en  voie  d'atro- 
phie, vv,  coupe  de  vaisseaux. 

Fig.  3.  —  A,  cellules  conjonctives  de  la  névroglie  contenant  trois  ou  quatre 
noyaux  ;  B,  petit  foyer  de  noyaux  entourés  d'une  substance  vaguement  fibrillaire 
et  pointillée  s'interposant  aux  tubes  nerveux  (zone  périphérique)  ;  G,  coupe  trans- 
versale d'un  vaisseau  contenant  des  corps  granuleux,  des  corps  amyloïdes  et  des 
granulations  graisseuses  Hbres  ;  D,  coupe  longitudinale  de  la  moelle  au  niveau 
d'une  plaque  de  sclérose  ;  e  e,  zone  périphérique  de  la  plaque  où  se  trouvent  un 
assez  grand  nombre  de  tubes  nerveux  avec  des  cylindres  axes  i,  entourés  de  corps 
granuleux  gf  et  amyloïdes  h  ;  ff,  zone  plus  rapprochée  du  centre  de  la  plaque; 
li,  fibrilles  longitudinales  onduleuses  de  la  partie  centrale  de  la  plaque  ;  l,  foyers 
de  noyaux  disposés  par  séries  longitudinales. 

Fig.  4.  —  Coupe  transversale  de  la  moelle  épinière  au  niveau  de  la  région 
dorsale.  Les  parties  grisâtres  indiquent  les  points  sclérosés. 

Fig.  5.  —  Coupe  au  niveau  de  la  partie  moyenne  de  la  région  lombaire. 

La  plaque,  qui  à  l'œil  nu  semble  nettement  séparée  des  parties  saines 
avoisinantes,  présente  en  réalité  à  la  périphérie  tous  les  termes  de  transi- 
tion insensible.  —  Dans  une  première  zone,  périphérique,  il  y  a  un  épais- 
sissement  notable  des  trabécules  du  réticulum,  des  noyaux  plus  volumi- 
neux et  multipliés  à  chaque  point  d'entre-croisement  ;  le  tube  nerveux 
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commence  à  s'atrophier,  du  moins  quant  à  sa  myéline ,  le  cylindre  axe 
conservant  son  volume,  l'augmentant  même  quelquefois.  —  Dans  une 
deuxième  zone,  de  transition,  les  tubes  nerveux  sont  encore  plus  grêles 
par  disparition  des  gaines  de  myéline  ;  le  cyliadi'e  axe  peut  au  contraire 
avoir  acquis  des  dimensions  colossales;  les  trabécules,  toujours  épaissies, 
prennent  l'aspect  fibrillaire  ;  des  fibrilles  parallèles  aux  éléments  nerveux 
envahissent  de  plus  en  plus  la  région  tout  entière.  —  Dans  une  troisième 
zone,  centrale,  les  fibrilles  ont  tout  envahi  ;  le  réticulum  fibroide  du  début 
avec  ses  cellules-nœuds  a  disparu  ;  quelques  cellules  atrophiées  forment 
de  petits  groupes  dans  les  intervalles  des  fibrilles.  Les  tubes  nerveux  sont 
remplacés  aussi  par  les  fibrilles  ;  seulement  le  cylindre  axe  persiste  encore, 
mais  réduit  de  diamètre  et  souvent  difficile  à  distinguer. 

C'est  donc  là  une  prolifération  conjonctive,  une  sclérose  ordinaire.  Seu- 
lement le  caractère  important  qui,  d'après  Charcot,  appartiendrait  en  pro- 
pre à  la  sclérose  en  plaques,  est  la  persistance  de  ces  cyUndres  axes  au 
milieu  de  la  lésion  la  plus  avancée.  Cela  ne  s'observe  pas  dans  les  sclé- 
roses fasciculées,  systématiques,  que  nous  avons  déjà  étudiées. 

Les  parois  des  vaisseaux  participent  à  l'altération.  A  la  périphérie,  il  y 
a  prohfération  des  noyaux  et  épaississement  de  la  paroi  ;  puis  la  paroi 
devient  aussi  fibrillaire  et  envahit  la  lumière  du  vaisseau  en  le  rétrécis- 
sant considérablement. 

Quelques  corps  amyloïdes  sont  répandus  dans  le  tissu  fibrillaire,  mais  ils 
sont  moins  nombreux  que  dans  les  autres  formes  de  sclérose. 

Les  tubes  nerveux,  au  milieu  de  ce  tissu  conjonctif  en  prolifération,  ont 
subi  les  altérations  que  présentent  les  nerfs  sectionnés.  La  myéline  se  dé- 
sagrège après  s'être  coagulée  et  fragmentée  ;  on  trouve  à  l'état  frais  des 
corps  granuleux,  granulo-graisseux,  qui  sont  la  trace  de  cette  myéline  en 
train  de  disparaître.  Ces  corps  graisseux  ne  se  retrouvent  plus  dans  la  lésion 
avancée,  au  centre  de  la  plaque  ;  ils  ont  disparu  par  résorption.  On  les  re- 
trouve, en  effet,  alors  accumulés  dans  les  gaines  lymphatiques  des  vaisseaux 
de  la  région,  qu'ils  distendent. 

Dans  la  substance  grise,  la  névroglie  est  le  siège  du  môme  processus. 
Les  cellules  nerveuses  ne  présentent  pas  de  prolifération  nucléaire,  elles 
dégénèrent.  Les  prolongements  disparaissent,  et  puis  le  corps  lui-même  de 
la  cellule  s'atrophie. 

Debove  a  un  peu  modifié,  en  1873,  après  les  recherches  de  Ranvicr  sur 
le  tissu  conjonctif,  la  description  histologique  de  la  plaque  de  sclérose  :  il  y 
a  trouvé  des  fibrilles  et  les  cellules  plates  en  tout  semblables  à  celles  du 
tissu  conjonctif  courant. 

Quoi  qu'il  en  soit,  on  voit  qu'il  s'agit  là  d'une  inflammation  interstitielle 
du  système  nerveux  ;  les  autres  lésions  sont  secondaires  et  consécutives. 

Histoire  clinique.  —  Le  symptôme  capital  sur  lequel  il  faut  tout  d'abord 
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attirer  l'attention  est  le  tremblement,  non  qu'il  soit  le  premier  à  se  déve- 
lopper, mais  parce  que  c'est  le  plus  important  et  le  plus  spécial. 

Le  malade,  arrivé  à  une  période  avancée  de  son  affection,  tremble  de 
partout  quand  il  marche  ;  la  tête  et  les  membres  sont  également  secoués.  Si 
le  malade  s'asseoit,  le  tremblement  disparait  complètement  dans  les  mem- 
bres supérieurs  et  inférieurs,  qui  deviennent  immobiles  ;  il  persiste  dans  le 
tronc  et  dans  la  tête,  qui  ne  sont  pas  dans  le  repos  musculaire.  Quand  le 
malade  est  au  lit,  tout  tremblement  disparait.  —  On  le  voit,  le  tremblement 
ne  se  produit  donc  qu'à  l'occasion  des  mouvements  volontaires. 

Le  bras,  au  repos,  ne  tremble  pas.  Faites-lui  saisir  un  objet,  un  verre  par 
exemple,  le  tremblement  commence,  puis  augmente  quand  le  mouvement 
devient  plus  étendu,  et,  quand  le  but  va  être  atteint,  les  dents  sont  violem- 
ment choquées  par  le  verre,  dont  le  contenu  est  projeté  au  loin. 

Les  petits  mouvements,  comme  l'acte  d'efBler  du  linge  ou  d'écrire,  pro- 
voquent un  tremblement  peu  étendu. 

C'est  là  un  symptôme  qui,  avec  tous  ces  caractères,  a  une  importance 
capitale,  sans  êtrepatbognomonique.  Ce  tremblement  se  distingue  de  celui 
de  la  paralysie  agitante  en  ce  que  ce  dernier  se  produit  en  dehors  des  mou- 
vements volontaires,  ne  s'arrête  que  dans  le  sommeil,  mais  pas  au  reposa 
Même  quand  il  n'est  pas  continu,  le  tremblement  de  la  paralysie  agitante 
se  produit  plutôt  pendant  le  repos.  De  plus,  dans  cette  névrose,  la  tête  ne 
participe  pas  au  tremblement  ;  elle  peut  présenter  des  secousses  transmises, 
mais  pas  de  secousses  directes  ;  c'est  l'inverse  pour  la  sclérose  en  plaques. 
De  plus,  les  secousses  de  la  paralysie  agitante  sont  plus  régulières  et  moins 
étendues  ;  les  mouvements  de  la  sclérose  en  plaques  sont  beaucoup  plus 
amples  et  ont  quelque  chose  de  la  chorée. 

On  distinguera  cependant  facilement  cet  état  de  la  chorée,  en  ce  que, 
malgré  les  oscillations  folles,  ici  la  direction  générale  du  mouvement  est 
conservée  :  le  verre  va  à  la  bouche.  Dans  la  chorée,  au  contraire,  la  direction 
du  mouvement  est  faussée  par  des  mouvements  anormaux  qui  font  manquer 
le  but.  De  plus,  les  mouvements  duchoréique  se  produisent  au  repos  :  tout 
d'un  coup  il  se  met  à  tirer  la  langue  ou  à  gesticuler  ;  ce  qui  n'arrive  pas  dans 
la  sclérose  en  plaques. 

On  reconnaîtra  l'ataxie  locomotrice,  en  ce  que  dans  l'ataxie  il  n'y  a 
rien  de  rhythmique,  de  tremblé  dans  les  mouvements.  Puis  l'occlusion  des 
yeux  exagère  les  mouvements  ataxiques  et  n'influence  pas  le  tremblement 
de  la  sclérose. 

Ce  tremblement  peut  être  limité,  atteindre  avec  les  mêmes  caractères 

1  Schultze  (  Ttrc/i.  Arch.,  LXVIII,  120.  Rev.  des  Se.  méd.,  XI,  155)  a  publié 
l'observaliou  d'un  malade  qui  présentait  le  trerahlemeal  de  la  paralysie  agitaale 
et  chez  lequel  on  trouva  des  lésions  scléreuses  dissémiaées.  L'histoire  auatomique 
de  ce  sujet  est  mieux  à  l'abri  de  la  critique  que  sou  histoire  cliaique. 
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les  membres  supérieurs,  les  membres  inférieurs  et  la  tète  ;  il  peut  aussi 
manquer  complètement.  Mais  ceci  est  tout  à  fait  exceptionnel. —  Il  dis- 
jiarait  du  reste  à  une  période  plus  ou  moins  avancée  de  la  maladie,  quand 
les  membres  sont  immobilisés  par  des  contractures  permanentes.  —  Ce 
symptôme,  habituellement  tardif,  marque  d'autres  fois  le  début  de  la  ma- 
ladie. 

A  côté  du  tremblement,  il  faut  connaître  les  troubles  de  la  vision^  qui  se 
présentent  dans  cette  maladie. 

Nous  distinguerons  les  troubles  oculo-moteurs,  les  modifications  pu- 
pillaires  et  les  altérations  du  fond  de  l'œil. 

Lenystagmus  a  été  noté  dans  la  moitié  des  cas;  quelquefois  il  est  con- 
stant, d'autres  fois  il  ne  se  produit  que  quand  le  malade  fixe  un  objet.  De 
Graefe  le  considère  comme  un  phénomène  parétique. 

Quelquefois  il  y  a  de  la  diplopie ,  phénomène  du  début  et  en  général 
transitoire,  comme  dans  l'ataxie  locomotrice.  Liouville  cite  un  cas  dans 
lequel  il  y  avait  du  strabisme  externe;  on  ne  trouvait  plus  de  diplopie,  mais 
elle  avait  existé.  On  a  observé  aussi,  dit  Robin,  de  véritables  paralysies 
de  la  troisième  paire  avec  ptosis,  strabisme,  mydriase. 

«  L'inégaUté  pupillaire,  dit  le  même  auteur,  dominerait,  comme  dans  la 
paralysie  générale  et  le  tabès;  mais  on  ne  sait  rien  de  définitif  et  nous  man- 
quons encore  de  statistique  dans  le  genre  de  celles  qui  ont  été  faites  pour  la 
périencéphalite  et  le  tabès.  M.  Vincent  dit  bien  que,  dans  les  scléroses 
des  centres  nerveux,  le  myosis,  quand  il  existe,  n'empêche  pas  les  pu- 
pilles de  réagir  à  la  lumière  et  à  l'accommodation;  cette  indication  serait 
précieuse  au  point  de  vue  du  diagnostic  si  elle  était  vérifiée ,  mais  à  peine 
a-t-elle  été  avancée  que  les  objections  s'élèvent.  M.  Coingt  déclare,  en  effet, 
que  chez  les  deux  scléroses  en  plaques  qu'il  a  examinées  ,  les  pupiHes  en 
myosis  réagissaient  mal  à  la  lumière,  tandis  que  leurs  variations  étaient  ap- 
préciables dans  les  actes  de  l'accommodation.  » 

Enfin  on  peut  aussi  observer  l'atrophie  du  nerf  optique,  quoique  moins 
souvent  que  dans  le  tabès. 

«  Cette  atrophie,  dit  Robin,  est  caractérisée  surtout  parla  conservation 
relative  d'un  certain  degré  de  vision  (  ce  qui  s'accorde  bien  avec  la  persis- 
tance des  cylindres  axes  du  nerf  optique)  et  par  la  conservation  de  la  percep- 
tion des  couleurs.  Ce  dernier  signe  est  de  la  plus  haute  importance,  puis- 
qu'un ataxique  au  début,  dont  la  vision  a  encore  peu  baissé  ,  pouvant  lire 
de  fins  caractères,  ne  reconnaît  plus  le  vert,  par  exemple,  tandis  que  dans 
une  sclérose  en  plaques  déjà  ancienne,  où  l'acuité  visuelle  est  tombée  à  un 
dixième,  la  perception  des  couleurs  reste  intacte. 

«...Voici  l'aspect  habituel  de  la  papille  :  les  contours  sont  parfois  irré- 
guliers;  la  diminution  du  cahbre  des  artères  est  bien  plus   rapide  que  dans 

1  Voy.  la  Thèse  d'agrég.  de  A.  Robin  (Paris,  1880),  pag.  88,  213  «t  334. 
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l'atrophie  du  tabès  et  les  vaisseaux  deviennent  bientôt  filiformes  ,. tandis 
que  les  veines  paraissent  au  contraire  avoir  augmenté  de  volume.» 

h'embarras  de  la  parole^  qui  doit  nous  arrêter  maintenant,  aune  grande 
valeur  diagnostique;  on  le  rencontre  vingt  fois  sur  vingt-trois  cas,  et  avec 
des  caractères  spéciaux. 

La  parole  est  lente,  traînante,  par  moments  presque  inintelligible.  La 
langue  semble  devenue  trop  épaisse  :  c'est  le  débit  des  gens  avinés.  Les  mots 
sont  scandés,  avec  une  pause  entre  chaque  syllabe  ,  et  celles-ci  sont  pro- 
noncées lentement.  Il  y  a  de  l'hésitation  dans  l'articulation  des  mots  sans 
rien  qui  ressemble  au  bégaiement.  Les  consonnes  comme  l^  p,  gr,  sont 
particulièrement  mal  prononcées. 

Souvent  aussi  la  langue  tremble  quand  elle  est  tirée  hors  de  la  bouche  ; 
mais  le  fait  n'est  pas  constant  et  l'embarras  de  la  parole  en  est  indépendant. 
L'embarras  de  la  parole  peut  aller  en  s'aggravant  progressivement ,  ou 
bien  quelquefois  il  survient  par  accès  avec  des  améliorations  temporaires. 
C'est  la  reproduction  à  peu  près  complète  du  mode  de  parler  dans  la  pa- 
ralysie générale.  Le  diagnostic  est  impossible  sur  ce  seul  signe.  Dans  les 
deux  maladies  ,  l'articulation  des  mots  est  souvent  précédée  d'une  légère 
contraction  comms  convulsive  des  lèvres. 

Un  symptôme  fréquent,  qui  se  présente  le  plus  souvent  au  début,  est  le 
vertige  :  les  objets  tournent  avec  une  grande  rapidité,  et  le  malade  lui- 
même  est  entraîné  dans  un  mouvement  circulaire;  menacé  de  perdre  l'équi- 
libre, il  s'attache  aux  corps  environnants.  Ces  vertiges  reviennent  par  accès 
de  courte  durée. 

Ils  peuvent  quelquefois  persister  pendant  un  certain  temps  avec  le  trem- 
blement et  les  paralysies.  Ils  contribuent  alors  à  rendre  la  station  et  la 
marche  titubantes,  presque  impossibles. 

Il  ne  faut  pas  confondre  cette  titubation  avec  celle  qui  pourrait  provenir 
de  la  diplopie  ;  dans  ce  dernier  cas,  le  trouble  cesse  d'exister  quand  le 
malade  tient  un  des  yeux  fermé. 

Ces  malades  ont  un  faciès  spécial  bien  décrit  par  Charcot,  et  un  état 
mental  important  à  noter. 

Le  regard  est  vague  et  incertain;  les  lèvres  sont  tombantes  et  entr'ou- 
vertes;  les  traits  expriment  l'hébétude,  quelquefois  la  stupeur. 

La  mémoire  est  notablement  affaiblie;  les  conceptions  sont  lentes,  les 
facultés  affectives  émoussées.  Le  malade  a  une  indifférence  presque  stu- 
pide  à  toutes  choses.  Il  rit  ou  pleure  niaisement,  sans  motifs.  D'autres  se 
mettent  en  colère  sans  raison.  On  peut  même  voir  éclater  une  des  formes 
classiques  de  l'aliénation  mentale. 

Dans  quelques  cas,  c'est  le  délire  des  grandeurs;  dans  d'autres,  la  lypé- 
maijie,  des  hallucinations.  Ainsi,  un  malade  de  Leube  se  croyait  destiné  à 
devenir  roi  ou  empereur,  disait  posséder  un  grand  nombre  de  bœufs,  de 
chevaux,  devait  épouser  une  comtesse,  etc.  Une  malade  de  Charcot  voyait 
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des  personnages  effrayants  et  entendait  des  voix  qui  la  menaçaient  de  la 
guillotine;  croyant  qu'on  voulait  l'empoisonner,  elle  se  mit  à  refuser  toute 
nourriture  pendant  vingt  jours  et  dut  être  nourrie  avec  la  sonde  œsopha- 
gienne. 

Souvent,  dès  les  premiers  temps  de  la  maladie,  il  se  développe  un  état 
parétique  des  membres,  ordinairement  sans  troubles  de  la  sensibilité.  Le 
début  se  fait  par  un  membre  inférieur;  la  jambe  parait  lourde,  difficile  à 
mouvoir;  le  pied  tourne  dans  la  marche  ou  la  jambe  fléchit  sous  le  corps. 
Puis  l'autre  membre  se  prend. 

Il  n'y  a  en  général  pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  ou  bien  ce  sont  quel- 
ques fourmillements  ou  un  peu  d'engourdissement.  Il  n'y  a  ni  anesthésie, 
ni  douleurs  fulgurantes,  en  ceinture,  etc.;  pas  d'ataxie  ni  d'influence  de  la 
vue;  pas  de  troubles  trophiques.  Ces  signes  ne  se  rencontrent  pas  du 
moins  dans  la  majorité  des  cas  observés;  on  peut  les  trouver  dans  quel- 
ques cas  insolites. 

Ainsi,  on  a  noté  quelquefois  des  phénomènes  complets  d'ataxie  locomo- 
trice :  incoordination  augmentée  par  l'occlusion  des  yeux,  anesthésie,  dou- 
leurs fulgurantes.  Le  diagnostic  est  toujours  facile  dans  ces  cas,  par  la 
présence  des  autres  signes  de  la  sclérose  en  plaques.  —  Dans  ces  faits-là, 
du  reste,  il  n'y  a  pas  de  superposition  de  la  sclérose  fasciculée  des  rubans 
postérieurs  et  de  la  sclérose  en  plaques  :  ce  sont  simplement  des  plaques 
de  sclérose  diffuse  qui  intéressent  les  cordons  postérieurs.  Charcot  a  cité 
plusieurs  faits  de  cette  forme  ataxique  ' . 

Il  en  est  de  même  de  l'atrophie  musculaire,  qui  a  été  aussi  constatée. 
Dans  ces  cas,  une  plaque  intéressait  les  cornes  antérieures,  et  ce  n'était 
pas  une  atrophie  musculaire  progressive  vraie  surajoutée.  Dans  un  cas 
d'Ebstein,  il  y  avait  atrophie  de  la  langue,  et  une  plaque  intéressait  le 
noyau  bulbaire  d'origine  de  l'hypoglosse. 

A  une  certaine  période  de  la  parésie,  soit  spontanément,  soit  sous 
l'influence  d'excitations,  on  voit  survenir  des  espèces  de  contractures  dans 
les  membres  inférieurs.  Ces  membres  se  raidissent  dans  l'extension  et  s'ac- 
colent en  même  temps  l'un  à  l'autre.  Ces  accès  durent  quelques  heures, 
parfois  quelques  jours  ;  ils  sont  séparés  par  des  intervalles  plus  ou  moins 
longs.  Ils  vont  en  se  rapprochant  et  aboutissent  enfin  à  une  contracture  per- 
manente. 

Ace  moment,  les  membres  inférieurs  sont  dans  l'extension,'  les  pieds  en 
pied  bot  varus  équin  ;  les  genoux,  serrés  l'un  contre  l'autre,  ne  peuvent  être 
écartés  qu'avec  un  violent  effort.  Les  deux  membres  sont  également  atteints. 
Quelquefois,  en  soulevant  un  des  membres  par  le  bout,  on  entraîne  la  moi- 

1  Westphal  (irc/i.  f.  Psych.  u.  Nerv.,lX,  2.  Centratbt.  f.  Nero.,  Il,  274)  a 
publié  un  cas  où  la  sclérose  en  plaques  coexistait  avec  la  lésioa  systématisée  des 
cordons  postérieurs. 


460  MALADIES  DE  LA  MOELLE. 

tié  inférieure  du  corps  tout  d'une  pièce.  Rarement  et  seulement  à  la  fin, 
la  flexion  peut  prédominer  sur  l'extension. 

Exceptionnellement,  les  membres  supérieurs  peuvent  aussi  être  atteints  ; 
ils  restent  alors  appliqués  le  long  du  corps  dans  l'extension  forcée.  C'est 
un  spasme  général  qui  occupe  même  les  antagonistes,  et  il  est  aussi  difficile 
de  fléchir  les  membres  étendus  que  de  les  étendre  quand  ils  sont  fléchis. 

Le  «  phénomène  du  pied  »  peut  être  provoqué;  la  trépidation  épileptoïde 
est  produite  par  diverses  excitations  :  extension  de  l'orteil,  faradisation,  pin- 
cement de  la  peau,  froid,  chatouillement  de  la  plante  du  pied,  efforts  même 
du  malade.  Le  tremblement  convulsif  du  membre  peut  s'étendre  à  tout  le 
corps  ;  on  l'arrête  en  fléchissant  l'orteil  subitement  et  avec  force. 

Cette  épilepsie  spinale  est  souvent  ici  tonique,  tandis  qu'elle  est  habi- 
tuellement saltatoire  dans  les  autres  affections  spinales. 

Tout  cela  n'est  du  reste  que  la  symptomatologie  commune  des  lésions 
des  cordons  latéraux. 

Pitres  *  a  publié  un  fait  de  sclérose  en  plaques  simulant  la  sclérose  laté- 
rale amyotrophique  et  un  autre  simulant  le  tabès  dorsal  spasmodique  (for- 
mes atrophiqiie  et  spasmodique  qui  doivent  prendre  place  dans  les  ano- 
malies de  la  maladie  que  nous  étudions) . 

La  sclérose  en  plaques  est  souvent  traversée  et  plus  souvent  encore  ter- 
minée par  des  attaques  apoplectiformes.  Ces  attaques  se  présentent  aussi 
dans  la  paralysie  générale,  et  là  on  peut  les  rencontrer  sous  deux  grandes 
formes  :  les  attaques  apoplectiformes  et  les  attaques  convulsives  ou  épilep- 
tiformes.  La  première  forme  a  été  seule  observée  jusqu'à  présent  dans  la 
sclérose  en  plaques.  On  rencontre  encore  ces  attaques  dans  certains  cas 
d'hémiplégie  ancienne,  suite  d'hémorrhagie  ou  de  ramollissement  avec  dé- 
générescences secondaires. 

Le  caractère  commun  de  toutes  ces  attaques  est  qu'elles  ne  correspon- 
dent à  aucune  lésion  appréciable  à  l'autopsie.  On  ne  trouve,  quand  le  ma- 
lade y  succombe,  aucun  signe  de  la  congestion  qu'on  avait  supposée  clini- 
quement.  Cela  peut  s'expliquer  par  la  fugacité  de  l'hyperémie. 

Tout  d'un  coup,  sans  prodromes,  l'attaque  commence  par  l'obnubilation 
des  facultés  intellectuelles  ou  par  un  coma  profond.  Quelquefois  des  con- 
vulsions s'y  joignent  (épileptiformes),  quelquefois  pas  (apoplectiformes). 
L'hémiplégie  se  développe  avec  flaccidité  et  rarement  avec  contractures. 
Ces  symptômes  peuvent  s'apaiser  rapidement  ou  conduire  à  la  mort.  Dans 
le  premier  cas,  tout  se  dissipe  promptement  ;  l'hémiplégie  dure  un  peu 
plus,  mais  disparait  aussi  sans  laisser  de  traces. 

Ces  attaques  laissent  en  général  après  elles  une  aggravation  notable  dans 
les  symptômes  de  la  maladie.  Rarement  on  les  observe  plusieurs  fois  ;  on 
les  a  cependant  notées  trois  fois  et  jusqu'à  sept  fois  dans  le  même  cas. 

1  Revue  mensuelle,  1876,  12. 
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Pendant  ces  crises,  le  pouls  est  toujours  accéléré,  et,  fait  important,  la 
température  s'élève  rapidement.  Dès  les  premières  heures  qui  suivent 
l'invasion,  elle  peut  atteindre  38°,  5  ou  39°  ;  après  douze  ou  vingt-quatre 
heures,  elle  arrive  à  40°.  Si  le  malade  doit  guérir,  elle  décroît  rapidement. 
Quand  elle  dépasse  40°,  cela  présage  en  général  une  terminaison  fatale. 

Ces  modifications  dans  la  température  ont  été  étudiées  par  Westphal 
dans  les  attaques  de  la  paralysie  générale  et  retrouvées  par  Oharcot  dans 
celles  de  la  sclérose  en  plaques  et  dans  celles  qui  sont  consécutives  à  l'hé- 
morrhagie  ou  au  ramolhssement.  Ce  symptôme  a  même  une  grande  valeur 
diagnostique. 

Dans  l'apoplexie  vraie,  se  rattachant,  par  exemple,  à  l'hémorrhagie  céré- 
brale, la  température  s'abaisse  quelques  instants  après  l'attaque  et  reste 
pendant  vingt-quatre  heures  au-dessous  du  taux  normal,  même  quand  il  y 
a  de  fortes  convulsions;  ici,  au  contraire,  elle  s'élève  dès  le  début  et  monte 
constamment. 

Tels  sont  les  symptômes  principaux  de  la  maladie,  considérés  isolément; 
il  faut  voir  maintenant  comment  ils  se  groupent,  étudier  la  Marche  de  la 
maladie. 

Charcot  distingue  trois  périodes  :  la  première  s'étend  du  début  au  moment 
oii  les  contractures  permanentes  confinent  le  malade  au  lit  ;  la  deuxième 
commence  à  ce  moment  et  dure  tant  que  la  nutrition  générale  ne  souffre 
pas  ;  la  troisième  est  la  période  terminale. 

Première  période.  —  Quelquefois  les  symptômes  céphaliques  commen- 
cent :  vertiges  habituels,  diplopie  transitoire  ;  puis  embarras  de  la  parole 
et  nystagmus. 

Le  mode  d'invasion  par  les  phénomènes  spinaux  est  peut-être  plus  fré- 
quent ;  c'est  une  parésie  qui  progresse  graduellement  avec  des  rémissions 
et  des  intermissions,  puis  bientôt  s'ajoute  le  tremblement  caractéristique. 

Le  début  subit  est  assez  rare  ;  dans  ce  cas,  le  sujet  a  un  vertige  et  de  la 
diplopie  tout  d'un  coup  ;  en  quelques  jours,  la  parésie  et  le  tremblement  s'y 
joignent  et  la  maladie  se  trouve  presque  immédiatement  constituée  en 
entier. 

Quelquefois  encore  le  début  a  lieu  comme  dans  un  cas  de  Vulpian  [Soc. 
méd.  des  Hop.  ^  1869),  par  une  attaque  apoplectiforme  précédée  pendant 
quelques  jours  de  vertiges,  de  céphalalgie,  et  suivie  d'hémiplégie  temporaire. 

Enfin,  le  début  peut  encore  avoir  lieu  par  des  crises  gastriques,  avec 
vomissements  ou  même  lipothymies.  Ces  phénomènes  cèdent  ensuite  la 
place  aux  symptômes  habituels  de  la  maladie  ;  ils  peuvent  reparaître  du 
reste  à  diverses  périodes  ultérieures. 

Deuxième  péîHode.  —  Les  phénomènes  ordinaires  se  sont  développés 
tels  que  nous  les  avons  décrits.  Deux,  quatre,  six  ans  après  le  début,  la 
contracture  s'établit. 
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Troisième  période.  —  Cette  période  est  marquée  par  l'affaiblissement 
graduel  des  fonctions  organiques.  L'inappétence  devient  habituelle,  la  diar- 
rhée fréquente,  l'amaigrissement  progressif.  L'obnubilatioQ  de  l'intelligence 
va  jusqu'à  la  démence  ;  l'embarras  de  la  parole  est  porté,  à  son  comble  et 
aboutit  à  un  grognement  inintelligible. 

Puis  les  sphincters  se  paralysent,  la  muqueuse  vésicale  s'enflamme  et 
s'ulcère.  Alors  surviennent  les  eschares  avec  toutes  leurs  conséquences  : 
les  fusées  purulentes,  l'intoxication  purulente  ou  putride,  etc.  La  mort  arrive 
souvent  de  cette  manière. 

La  terminaison  fatale  est  encore  due  à  une  maladie  intercurrente  : 
pneumonie,  phthisie  caséeuse,  dysenterie,  etc. 

La  paralysie  bulbaire  peut  même  se  développer  rapidement  et  tuer  le 
malade  quelquefois  avant  la  troisième  période.  La  déglutition  s'embarrasse 
d'une  manière  d'abord  transitoire,  puis  permanente  ;  les  accès  de  dyspnée 
arrivent  ensuite  par  moments,  et  la  mort  survient  dans  un  de  ces  accès. 
Dans  ces  cas,  on  trouve  des  plaques  de  sclérose  sur  le  plancher  du  quatrième 
ventricule  enveloppant  les  noyaux  d'origine  des  nerfs  bulbaires. 

D'autre  part,  la  forme  cérébrale  est  rare,  la  forme  spinale  est  plus  fré- 
quente et  la  forme  cérébro-spinale  est  encore  la  plus  habituelle. 

Enfin  il  faut  bien  savoir  qu'à  côté  des  cas  complets  que  nous  avons  pris 
nécessairement  pour  types  de  description  et  qui  sont  les  plus  rares,  il  y  a 
des  cas  frustes  qui  ne  sont  plus  marqués  que  par  un  petit  nombre  des  sym- 
ptômes décrits. 

«  Il  n'est  pas  en  effet,  dit  Charcot,  si  je  puis  ainsi  parler,  une  seule  des 
pièces  de  l'appareil  symptomatique  en  question  qui  ne  puisse  parfois  faire 
défaut.  Ainsi,  pour  ne  citer  qu'un  exemple,  le  tableau  clinique  de  la  sclé- 
rose en  plaques  se  trouve  dans  certains  cas  réduit,  à  peu  de  chose  près,  à 
la  seule  contracture  des  membres  inférieurs,  avec  ou  sans  rigidité  concomi- 
tante des  membres  supérieurs.  En  pareil  cas,  la  coexistence  actuelle  ou 
passée  de  quelqu'un  des  symptômes  dits  céphaliques,  tels  que  nystagmus, 
diplopie,  embarras  particuliers  de  la  parole,  vertiges,  attaques  apoplecti- 
formes,  troubles  spéciaux  de  l'intelligence,  cette  coexistence,  dis-je,  four- 
nirait cependant  un  document  d'une  portée  en  quelque  sorte  décisive  K  » 

La  Durée  moyenne  est  de  six  à  dix  ans,  le  minimum  étant  d'un  an  et  le 
maximum  observé  de  vingt-huit. 

Au  point  de  vue  de  la  Physiologie  pathologique,  chaque  symptôme 
est  en  rapport  avec  le  siège  des  plaques,  d'après  les  principes  de  localisation 
spinale  déjà  énoncés  plusieurs  fois. 

1  Charcot  a  publié  un  Ijeau  cas  de  sclérose  ea  plaques  fruste  dans  le  Progrès 
médical,  1879,  no  6. 
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Quant  au  tremblement,  Cliarcot  se  demande  s'il  n'est  pas  dû  à  la  persis- 
tance du  cylindre  axe  au  milieu  des  plaques  de  sclérose  :  la  transmission 
des  impulsions  volontaires  serait  ainsi  gênée,  comme  saccadée,  à  travers  la 
plaque,  et  de  là  naîtrait  le  tremblement. 

L'Étiologie  est  encore  très-obscure. 

Les  bommes  semblent  moins  souvent  atteints  que  les  femmes.  C'est  une 
maladie  de  la  jeunesse  ou  de  la  première  moitié  de  l'âge  adulte.  Le  début  a 
lieu  le  plus  souvent  de  20  à  25  ans.  La  limite  inférieure  (rarement  atteinte) 
est  de  7  ans  i  et  la  limite  supérieure  de  40. 

Dans  un  cas  de  Ducbenne,  l'iiérédité  parait  jouer  un  certain  rôle. 

L'influence  des  maladies  aiguës  a  été  notée  dans  quelques  observations. 
Ebstein  a  vu  l'affection  débuter  dans  la  convalescence  d'une  fièvre  typboïde; 
Obarcot  l'a  vue  commencer  après  le  choléra  et  présenter  une  poussée  nou- 
velle après  une  fièvre  typhoïde;  dans  un  autre  cas  de  Cliarcot,  elle  avait 
débuté  après  une  variole. 

On  peut  aussi  accuser  l'action  prolongée  du  froid  humide  et  les  causes 
morales,  comme  les  chagrins  prolongés,  les  situations  fausses,  etc. 

Le  Pronostic  est  jusqu'ici  des  plus  sombres.  Peut-être  plus  tard,  quand 
on  connaîtra  mieux  la  maladie,  la  terminaison  fatale  deviendra-t-elle  moins 
inévitable. 

«Dans  ces  dernières  années,  dit  Vulpian*,  les  auteurs  anglais  ont  cité 
des  exemples  de  sclérose  en  plaques  considérablement  amendés,  presque 
guéris,  la  maladie  durant  depuis  longtemps  et  une  thérapeutique  assez 
active  (nitrate  d'argent,  cautérisation  ponctuée)  ayant  été  employée. 
M.  Charcot,  faisant  allusion  à  ces  faits  dans  son  cours  de  cet  hiver,  à  la  Sal- 
pêtrière,  en  citait  plusieurs  semblables.  » 

Pour  le  Traitement,  le  chlorure  d'or  et  le  phosphure  de  zinc  paraissent 
avoir  fait  plus  de  mal  que  de  bien.  La  strychnine  a  quelquefois  fait  cesser 
le  tremblement,  mais  temporairement.  De  même,  le  nitrate  d'argent  peut 
avoir  une  influence  heureuse,  mais  transitoire.  Une  contre-indication  for- 
melle de  ce  médicament  serait  l'épilepsie  spinale  et  les  contractures;  le 
nitrate  d'argent  les  exaspérerait.  L'hydrothérapie  a  eu  quelquefois  de  bons 
résultats. 

L'arsenic,  la  belladone,  le  seigle  ergoté,  le  bromure  de  potassium,  ont 
été  administrés,  mais  ne  paraissent  pas  avoir  produit  grand  effet.  Il  en  est 
de  môme  de  la  faradisation  et  des  courants  continus. 

Hammond  préconise  l'administration  simultanée  du  chlorure  de  baryum 

1  Pollak  [d.  Arch.  f.  klin.  Med.  Cenlralbl.  f.  New.,  II,  537)  a  publié  une 
observation  dans  laquelle  la  maladie  aurait  commencé  pendant  la  vie  intra-utérine. 

2  Clin,  de  la  Charité,  pag.  G66. 
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et  de  la  jusquiame  ;  le  premier  à  la  dose  de  0s'',05  trois  fois  par 
jour;  l'autre  sous  forme  de  teinture  aux  doses  de  1  à  2  gram.  le  matin,  à 
midi  et  dans  la  soirée.  «  Il  faut  avoir  soin  que  la  teinture  de  jusquiame 
soit  préparée  avec  la  plante  fraîche.  Telle  qu'on  la  vend  dans  les  pharma- 
cies, elle  est  souvent  inefficace.  » 

«  A  l'aide  de  ces  deux  seuls  remèdes,  continue-t-il,  le  tremblement  est 
souvent  notablement  diminué,  et  la  paralysie,  comme  d'autres  troubles 
moteurs  sensitifs,  est  manifestement  amendée.  « 

D'après  le  même  auteur,  l'électricité  constitue  aussi  dans  certains  cas  un 
auxiliaire  puissant.  «  Le  courant  primitif  composé  de  quinze  éléments  de 
la  pile  de  Smee  doit  traverser  le  cerveau  dans  le  sens  a ntéro -postérieur  et 
latéral,  et  il  faut  agir  aussi  sur  le  nerf  sympathique  à  l'aide  d'un  courant 
d'une  intensité  semblable.  Il  convient  aussi  de  soumettre  les  muscles  agités 
de  tremblement  à  l'influence  du  courant  primitif  de  faible  tension.  Je  ne 
sais  pas  si  le  sens  d'un  courant  a  quelque  influence,  mais  il  importe  qu'il 
ne  soit  pas  assez  intense  pour  provoquer  une  vive  souffrance.  Contre  la  pa- 
ralysie, on  peut  recommander  un  courant  d'induction  de  moyenne  intensité 
qui  peut  être  également  employé  avec  avantage  dans  le  cas  où  les  contrac- 
tures viennent  à  se  développer.  » 

«  Si  la  santé  générale  a  matériellement  souffert,  on  peut  administrer 
avec  avantage  l'huile  de  foie  de  morue,  le  fer  et  la  strychnine.  » 


,  CHAPITRE  IL 

PARALYSIE    GÉNÉRALE*. 

La  paralysie  générale  a  été  surtout  étudiée  par  les  aliénistes.  Pendant 
longtemps  on  l'a  classée  parmi  les  vésanies  pures,  maladies  dont  nous 
n'avons  pas  à  nous  occuper  ici.  Mais  actuellement  on  a  trouvé  une  lésion 
nette  et  constante,  ce  qui  nous  oblige  à  étudier  cette  affection  à  côté  des 
autres  maladies  du  système  nerveux  avec  substratum  anatomique  :  c'est  une 
inflammation  diffuse  de  tout  le  système  nerveux  (cerveau,  moelle  et 
nerfs) . 

On  peut  définir  la  paralysie  générale  :  une  maladie  caractérisée  anatomi- 
quement  par  une  inflammation  interstitielle  diffuse  du  système  nerveux  et 
de  ses  enveloppes,  et  cliniquement  par  l'association  de  phénomènes  psychi- 

<  Magnan;  De  la  lésion  anal,  de  la  parai,  génèr.;  Th.  Paris,  18GG,  u°  233. 
—  Art.  Parai,  génér,,  in  Guide  du  méd.  pralicien.  —  Res.  de  Mém.  sur  lapatho- 
logiedu  sijst.  nerveux.  —  Gaz.  méd.,  1874,  pag.  281  ;  187G,  pag.  88,  481.  — 
Gaz.  des  Hôp.,  1868.  —  Soc.  de  BioL,  1877.  —  Voy.  aussi  l'article  de  Fovilie 
dans  \e Nouveau  IHciionn.  de  Méd.  et  deChir.  prat. ,  et  le  Traité  do  Voisin  (1880). 
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ques  (troubles  intellectuels  de  différents  ordres  avec  un  fond  constant  de 
démence) . 

Tout  est  français  dans  I'Historique  de  cette  maladie,  dans  la  création 
et  le  développement  de  ce  type  morbide. 

Dans  une  première  période,  la  paralysie  générale  est  étudiée  dans  les 
asiles  d'aliénés  comme  une  forme  particulière  d'aliénation  ,  ou  plutôt 
comme  cas  de  paralysie  venant  compliquer  l'aliénation  mentale.  —  C'est  là 
l'impulsion  donnée  par  Esquirol  et  suivie  après  lui. 

Cependant  Bayle  commence  à  créer  l'entité  morbide  et  fait,  en  1826,  de 
la  paralysie  générale  une  maladie  primitive.  Mais  Calmeil,  dans  un  travail 
fondamental  et  resté  classique,  en  1826  aussi,  et  Parcbappe,  encore  en 
1831,  dans  une  étude  très-importante,  admettent  toujours  l'idée  de  compli- 
cation. 

Baillarger  réagit  contre  cette  tendance  en  1847,  et,  reprenant  l'idée  de 
Bayle,  inaugure  la  deuxième  période,  dans  laquelle  on  considère  la  mala- 
die comme  primitive  et  comme  formant  un  type  clinique  absolument  dis- 
tinct. C'est  la  doctrine  qui  est  dès-lors  admise  par  tout  le  monde,  et  déve- 
loppée par  Falret,  Lasègue,  Marcé,  etc. 

Cependant,  dans  une  troisième  période,  qui  est  en  partie  contemporaine 
de  la  deuxième,  on  étudie  avec  soin  l'anatomie  pathologique,  et  on  montre 
que  l'entité  clinique  symptomatique  décrite  correspond  à  une  entité  anato- 
miqueavec  lésions  fixes  et  assez  constantes.  Cette  étude,  déjà  commencée 
par  Calmeil  et  Parcbappe,  est  continuée  par  Salomon,  Rokitansky,  Vir- 
chow,  Magnan,  Hayem,  Lubimoff,  Mierzejewsky,  Luys,  etc. 

Les  lésions,  uniquement  constatées  d'abord  dans  le  cerveau,  sont  ensuite 
trouvées  dans  la  moelle  par  Magnan  (Thèse  inaug.,  1866,  et  article  du 
Compendiwn  de  Valleix).  C'est  là  le  dernier  temps  de  Thistorique,  après 
lequel  viennent  les  travaux  tout  à  faits  récents,  dont  je  parlerai  dans  le 
cours  même  de  l'exposition. 

L'Histoire  clinique  de  la  paralysie  générale  est  très-difficile  à  tracer, 
à  cause  des  variétés  fort  nombreuses  que  présente  la  maladie.  Nous  indi- 
querons d'abord  les  formes  les  plus  communes,  sauf  à  revenir  ensuite  sur 
diverses  variétés. 

On  peut  admettre  quatre  périodes  que  nous  appellerons,  avec  les  au- 
teurs :  prodromique,  initiale,  moyenne  et  terminale. 

I.  Période  prodromique.  —  Nous  décrirons  d'abord  la  forme  qui  com- 
mence par  les  troubles  intellectuels.  Elle  est  quelquefois  difficile  à  déter- 
miner, mais  elle  est  très-importante  à  bien  connaître,  à  cause  de  l'utilité 
qu'il  peut  y  avoir  à  lutter  contre  le  mal  dès  le  début,  et  surtout  à  cause  de 
la  responsabilité  du  malade,  dont  il  faut  établir  les  limites  dans  bien  des 
circonstances,  malgré  toutes  les  apparences  de  la  culpabilité, 
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Ces  phénomènes  du  début  ont  été  bien  étudiés  dans  la  Thèse  de  Mobèche^ . 

1"  Un  des  premiers  faits  à  noter  est  la  modification  survenue  dans  le 
caractère.  Un  individu  devient  irritable,  violent,  susceptible  ;  il  s'emporte, 
le  plus  souvent  en  paroles  seulement  ;  quelquefois  plus,  il  bat  sa  femme  et 
les  personnes  qui  l'entourent. 

D'autres,  au  contraire,  deviennent  sombres,  taciturnes  ;  ils  tombent 
dans  un  état  d'apathie,  ne  s'occupent  plus  de  leurs  affaires,  s'enferment 
chez  eux  quand  on  les  excite  à  s'occuper. 

D'autres  encore  (c'est  un  cas  plus  fréquent)  sont  doués  d'une  activité 
extraordinaire,  véritablement  dévorante.  Us  déploient  dans  l'exercice  de 
leur  profession  un  zèle  et  une  ardeur  qu'ils  n'y  avaient  pas  mis  encore.  Us 
vont,  viennent,  font  mille  affaires.  Ils  entrent  et  sortent  vingt  fois  d'une 
pièce.  Ils  passent  des  nuits  entières  à  composer,  écrire,  calculer,  parler. 
Ils  conçoivent  mille  projets  qui  ne  sont  pas  irréalisables  en  eux-mêmes 
(comme  ils  seront  dans  la  période  suivante),  mais  qui  ne  sont  nullement  en 
rapport  avec  leur  passé,  leur  position  de  fortune.  Ils  font  des  achats  irréflé- 
chis, veulent  agrandir  leur  commerce,  créer  de  nouvelles  maisons.' 

Souvent  l'attention  des  familles  est  attirée  ainsi  par  les  affaires  désas- 
treuses dans  lesquelles  un  négociant  ou  un  banquier,  jusque-là  prudent  et 
honnête,  entraîne  les  siens  et  ses  clients.  On  comprend  l'importance  mé- 
dico-légale de  ces  faits. 

Si,  par  sa  situation,  le  malade  n'est  pas  à  même  de  donner  des  signes 
de  cet  ordre,  son  activité  trouvera  un  autre  aliment.  Marcé  cite  un  indi- 
vidu qui,  n'ayant  pas  autre  chose  à  faire,  frottait  avec  ardeur  les  meubles  et 
l'escalier  de  sa  maison.  Certains  tiendront  quelques  propos  extravagants  : 
l'un  refusera  de  payer  un  cocher  de  fiacre,  l'autre  une  consommation  au  café. 

Ces  premiers  symptômes  sont  très-importants,  parce  qu'ils  ne  peuvent 
frapper  qu'un  œil  exercé. 

2°  La  perversion  des  facultés  morales  et  affectives  est  encore  un  signe 
important  du  début.  Un  homme  jusque-là  très-honorable,  religieux,  d'une 
probité  irréprochable,  commet  tout  d'un  coup  des  actes  révoltants  dont  on 
chuchote  dans  la  famille  :  actes  d'indélicatesse,  d'improbité,  de  débauche. 
Ce  sont  encore  là  des  situations  très-graves  au  point  de  vue  de  la  responsa- 
bilité. 

Souvent  aussi,  à  ce  moment,  le  sujet  peut  avoir  une  espèce  de  manie  de 
vol.  Il  prend  tout  ce  qui  lui  tombe  sous  la  main,  des  objets  sans  importance; 
il  le  fait  sans  adresse,  sans  dissimulation.  Un  malade  de  Lasègue  avait  pris 
une  pomme  à  l'étalage  d'un  fruitier  et  un  autre  une  volaille  cuite. 

Un  autre  commettra  des  actes  de  libertinage  public  éhonté,  sans  raisons 
apparentes.  Il  montre  un  érotisme  qui  contraste  souvent  avec  son  impuis- 
sance réelle.  Baillarger  a  noté  en  effet  la  perte  des  facultés  génitales  dans 

^  De  laper,  prodr.  de  la  parai,  génér.;  Th.  Paris,  1874,  n^  428. 
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beaucoup  de  cas,  un   an  et  plus  avant  le  début  de  la  paralysie  générale 
confirmée. 

Tous  ces  faits  peuvent  amener  le  malade  devant  les  tribunaux,  où  le 
médecin  a  à  juger  sa  responsabilité. 

3"  Le  délire  ambitieux  si  remarquable  de  la  paralysie  générale  n'est  pas 
encore  réalisé;  nous  le  trouverons  à  la  deuxième  période.  Mais  il  s'annonce 
dans  ces  projets  gigantesques  qui  ne  sont  réalisables  que  théoriquement, 
dans  cette  manie  du  vol,  qui  se  rattache  souvent  à  une  idée  de  possession 
générale. 

4°  Dans  les  cas  où  le  délire  sera  à  forme  bypocbondriaque  ,  on  voit  déjà 
apparaître  cette  mélancolie.  L'individu  est  préoccupé;  il  a  des  idées  tristes. 
Il  peut  avoir  des  hallucinations  de  l'ouïe,  entendre  la  voix  d'un  juge  qui 
prononce  son  arrêt  de  mort  ou  celle  d'un  démon  qui  le  pousse  à  des  actes 
criminels.  Ce  sont  là  plutôt  de  fausses  hallucinations,  car  l'intelligence  est 
plus  en  cause  que  les  sens. 

Cet  état  peut  engendrer  le  penchant  au  suicide. 

Les  idées  hypochondriaques  ont  du  reste  un  caractère  spécial  :  le  malade 
sent  son  ventre  barré,  obstrué;  les  aliments  qu'il  ingère  passent  sous  la  peau 
ou  sous  ses  vêtements.  Certains  malades  même  se  croient  morts  et  restent 
immobiles,  les  yeux  fermés;  ils  laissent  retomber  leurs  membres  comme 
des  corps  inertes,  quand  on  les  soulève. 

5°  En  même  temps,  on  peut  voir  dès  cette  période  que  l'intelligence  est 
diminuée,  on  pourrait  dire  en  quantité;  on  voit  arriver  la  démence,  qui  sera 
le  trait  fondamental  des  périodes  ultérieures. 

La  mémoire  commence  à  être  affaiblie  et  la  puissance  de  l'attention  éga- 
lement. 

Le  malade  s'aperçoit  qu'il  n'est  plus  le  même.  Il  oublie  les  dates ,  les 
noms;  il  se  plaint  de  manquer  d'attention  quand  il  écoute,  lit  ou  écrit.  C'est 
même  là  un  des  caractères  souvent  les  plus  précoces  de  la  maladie  qui 
nous  occupe. 

Telle  est  la  période  prodromique,  qui  peut  du  reste  se  prolonger  très- 
longtemps,  presque  indéfiniment. 

11.  Période  initiale. — Les  troubles  intellectuels  se  caractérisent;  ils 
peuvent  prendre  deux  formes  opposées  en  apparence  :  le  délire  ambitieux 
et  le  délire  bypocbondriaque  ou  mélancolie  avec  un  fond  commun  de 
démence. 

Bayle  a  signalé  la  fréquence  de  la  forme  ambitieuse  dans  le  déUre  de  la 
paralysie  générale  ;  c'est  en  effet  très-vrai.  Seulement  il  faut  ajouter  que  le 
délire  ambitieux  se  présente  ici  avec  des  caractères  qui  lui  sont  propres. 

Il  y  a  d'autres  fous  qui  ont  le  délire  des  grandeurs  ;  il  y  a  notamment  des 
monomaniaques  ambitieux  qu'il  faut  savoir  distinguer.  Celui-ci  a  un  sys- 
tème insensé,  mais  complet,  qu'il  suit  et  développe.  Son  attitude  et  ses 
gestes,  tout  concorde  avec  son  système  ;   ses  phrases  successives  ne  se 


468  MALADIES  DE  LA  MOELLE. 

contredisent  pas,  et  dans  certains  cas  on  pourrait  réellement  croire  que 
tout  cela  est  vrai. 

Chez  le  paralytique  général,  au  contraire,  on  reconnaît  tout  de  suite  un 
fond  de  démence,  d'affaiblissement  intellectuel,  d'oii  incoordination  com- 
plète, inconséquence  absolue  dans  les  phrases  ;  on  voit  immédiatement  que 
tout  cela  est  absurde. 

Ainsi,  il  parle  toujours  de  millions,  de  milliards  ;  il  a  des  millions  de 
chevaux  ou  des  milliards  de  maisons  ;  il  touche  la  lune  avec  la  main  ;  il 

est  empereur,  Dieu Mais  il  pleurera  en  parlant  des  félicités  célestes 

qu'il  possède  ;  il  se  dira  empereur  avec  un  calme  parfait  sur  la  figure 

Un  malade  de  Marcé  racontait  qu'il  venait  de  créer  un  nouvel  univers  par- 
couru par  des  fleuves  immeases,  remplis  de  poissons  monstrueux  ;  tous  les 
hommes  y  habiteraient  des  palais,  y  auraient  100,000  francs  de  rente,  et 
vivraient  dans  le  bonheur  absolu  ;  lui-même  serait  Dieu  et  sa  femme 
grande-déesse. 

Quelquefois  on  n'a  pas  le  tableau  complet  de  ce  délire  ambitieux  caracté- 
ristique. Les  malades  vivent  seulement  dans  une  béatitude  parfaite  et 
dans  un  contentement  d'eux-mêmes  que  rien  ne  peut  altérer.  Le  caractère 
constant  de  ces  états  est  toujours  le  même:  ils  sont  occupés  du  moi,  dont 
ils  parlent  continuellement  et  avec  des  hyperboles  incessantes. 

Magnan  les  dépeint  bien  étalant  leur  force  physique  :  Voyez  ces  bras  ! 
quelle  vigueur  !  Quelles  jolies  dents!  Ils  passent  ensuite  à  leurs  talents: 
Je  suis  poète,  littérateur;  puis  à  leurs  idées  généreuses  :  Je  fonderai  des 
hôtels  pour  tout  le  monde,  chacun  aura  ses  équipages,  ses  chevaux.  Arri- 
vent après  les  projets  de  fortune:  l'or,  les  rubis,  les  diamants!  Ils  sont  rois 
de  la  terre.  Puis,  enfin,  tout  se  brouille  et  se  confond.  Et  on  retrouve  ce 
caractère  de  démence  toujours  bien  net. 

Magnan  signale  un  fait  caractéristique  à  ce  point  de  vue.  Au  milieu  de 
l'énumération  fastueuse  de  leurs  titres  et  de  leurs  richesses,  si  on  leur  de- 
mande simplement  quelle  est  leur  profession,  ils  répondent  :  Je  suis  cor- 
donnier. 

Quelques-uns  de  ces  traits  les  plus  essentiels  se  reconnaissent  dans  la 
forme  de  délire  qui  semble  diamétralement  opposée  au  délire  ambitieux,  le 
délire  hypochondriaque. 

On  trouve  toujours  l'idée  du  moi  qui  domine,  l'hyperbole  à  un  haut  de- 
gré et  l'incohérence  démente  des  idées.  Ainsi,  ils  ont  des  tonneaux  d'or 
dans  le  ventre,  sont  rongés  par  des  milliers  de  vers,  ont  une  langue  de  chry- 
socale ou  un  ventre  de  violon 

Ce  genre  de  délire,  méconnu  par  Bayle,  qui  en  cite  cependant  des  obser- 
vations, a  été  bien  mis  en  lumière  par  Baillarger,  avec  ses  caractères 
essentiels  d'hyperbole  et  de  démence.  Baillarger  pose  en  principe  que  tout 
dément  hypochondriaque  est  un  paralytique. 

Au  milieu  de  ces  phénomènes,  qui  constituent  le  fond  de  la  maladie, 
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viennent  quelquefois  se  développer  brusquement  des  accès  de  manie  véri- 
table. 

Le  paralytique  devient  furieux,  d'une  fureur  et  d'un  aveuglement  qui 
rappellent  les  épileptiques  et  les  maniaques  vrais.  Il  entre  en  colère  pour 
des  motifs  futiles.  Un  malade  de  Hitzig  avait  tenté  d'assassiner  sa  femme 
parce  qu'elle  avait  ouvert  une  fenêtre  qu'il  voulait  fermer.  Dans  ces  accès, 
les  malades,  même  paralytiques,  déploient  une  force  musculaire  extraordi- 
naire dont  on  ne  les  aurait  jamais  crus  capables;  ils  brisent  tout  ce  qu'ils 
trouvent  sous  leurs  mains. 

Puis,  tout  rentre  dans  l'ordre;  la  manie  disparaît,  et  le  malade  se  re- 
trouve primitivement  au  degré  de  sa  maladie  où  il  était  avant  la  crise. 
Baillarger  a  bien  étudié  ces  rémissions  que  présentent  les  formes  mania- 
ques de  la  paralysie  générale.  Ces  rémissions  sont  en  réalité  des  guérisons 
de  l'accès  de  manie.  Et  Baillarger  arrive  ainsi  à  considérer  cette  manie  des 
paralytiques  comme  une  manie  ordinaire,  comme  une  vésanie  venant  com- 
pliquer la  paralysie  générale  et  gardant  son  allure  habituelle,  c'est-à-dire  sa 
tendance  à  la  guérison  i. 

Après  ces  crises  de  manie,  les  malades  tombent  souvent  dans  un  accès 
de  mélancolie,  et  l'on  a  alors  une  alternance  dans  les  phénomènes,  tantôt 
d'excitation,  tantôt  de  dépression,  que  l'on  peut  comparer  à  ce  qu'on  a 
appelé  la  folie  circulaire. 

On  peut  donner,  comme  résumé  de  tout  ce  que  nous  venons  de  dire  sur 
les  troubles  intellectuels  à  cette  période  de  la  paralysie  générale,  la  phrase 
restée  classique  de  Falret  :  Les  idées  des  paralytiques  sont  multiples,  mo- 
biles, non  motivées,  contradictoires  entre  elles. 

En  même  temps  se  sont  développés  des  troubles  du  côté  de  la  motilité 
et  de  la  sensibilité. 
Magnan  a  bien  décrit  ces  pbénomènes  moteurs. 

Quelques  médecins  croient  que  la  motilité  est  d'abord  atteinte  dans  les 
jambes.  Gela  vient  simplement  de  ce  que  les  nécessités  de  la  marche  révè- 
lent plus  vite  les  troubles  du  côté  des  jambes,  tandis  que  les  mêmes  troubles 
dans  les  bras  peuvent  longtemps  passer  inaperçus.  On  les  constate  plus  tôt 
chez  les  malades  dont  le  travail  manuel  exige  de  la  précision  et  de  la  déli- 
catesse (horlogerie,  écriture,  couture).  Les  mains  sont  devenues  inhabiles; 
le  patient  a  perdu  son  adresse  habituelle. 

En  même  temps  la  marche  se  modifie,  devient  brusque,  saccadée.  Le 
malade  fait  encore  des  courses  longues  sans  fatigue,  mais  il  dirige  mal  ses 
jambes.  Il  marche  avec  gaucherie,  trébuche  facilement  sur  un  terrain  inégal. 
S'il  veut  se  retourner  trop  vite,  il  chancelle,  oscille  et  travaille  quelques 
instants  à  reprendre  son  équilibre. 

1  Note  sur  les  rémissions  dans  la  forme  maniaque  de  la  parai,  rjénèr.  {Ann. 
mêd.-psych.,  mai  1876.) 
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Ces  troubles  musculaires  atteignent  tout  le  corps.  Ce  n'est  pas  de  la 
paralysie  vraie,  car  ces  malades-là,  dans  un  moment  d'excitation,  déploieront 
une  force  musculaire  étonnante;  allongé  dans  son  lit,  le  sujet  exécute  aussi 
tous  les  mouvements  qu'il  veut,  avec  un  peu  de  lenteur  et  de  raideur,  mais 
il  n'est  évidemment  pas  paralysé.  C'est  plutôt  une  sorte  d'ataxie,  de  défaut 
de  coordination,  sans  être  de  l'ataxie  locomotrice  vraie. 

A  cet  élément  ataxique  ou  convulsif  se  joint  ensuite  souvent  une  véri- 
table parésie,  qui  s'accroît  peu  à  peu  sans  jamais  devenir  une  paralysie 
complète.  Mais,  parles  deux  éléments  combinés,  la  marche  devient  déplus 
en  plus  difficile,  finit  par  être  impossible,  et  la  préhension  également. 

Quelquefois  on  observe  aussi  une  raideur  dans  les  membres  qui  peut 
aller  jusqu'à  de  véritables  contractures. 

Des  phénomènes  du  même  ordre  se  développent  du  côté  de  la  langue  et 
des  muscles  de  la  face.  Ces  phénomènes  sont  connexes  aux  troubles  de  la 
parole,  groupe  important  de  symptômes  dont  nous  n'avons  pas  encore 
parlé,  pour  ne  pas  en  scinder  l'étude. 

Tout  le  monde  a  noté  cette  parole  spéciale,  lente  et  embarrassée,  du  pa- 
ralytique général.  Voisin  a  bien  analysé  les  diverses  variétés  que  peut 
présenter  cet  embarras  de  la  parole,  et  la  valeur  diagnostique  et  pronosti- 
que de  chaque  type*. 

Il  faut  distinguer  les  troubles  comme  l'anonnement,  l'hésitation  et  le 
traînement  de  la  parole,  qui  tiennent  à  l'état  de  l'intelligence,  à  la  dé- 
mence, et  d'autre  part  le  bredouillement,  le  bégaiement,  le  tremblement 
de  la  parole,  qui  rentrent  dans  les  phénomènes  moteurs  ataxiques. 

L'anonnement  est  un  retard  dans  la  présentation  et  l'émission  des  let- 
tres, des  syllabes  et  des  mots  ;  il  y  a  emploi  exagéré  de  la  voyelle  a  et  des 
mots  qui  la  contiennent  ;  d'où  le  mot  même  d'anonnement.  C'est  un  peu 
l'état  d'un  enfant  qui  récite  sans  bien  savoir.  En  somme,  ce  trouble  de  pa- 
role répond  à  une  certaine  paresse  de  l'esprit  et  à  un  manque  de  mémoire; 
c'est  un  symptôme  de  démence  qui  s'observe  dans  les  autres  formes  de 
démence  non  paralytique,  comme  la  démence  sénile  ou  alcoolique. 

Le  dément  qui  auonne,  s'il  écrit  encore,  oublie  des  lettres  et  des  mots, 
de  même  qu'il  laisse  ses  phrases  inachevées  ou  les  termine  par  autre 
chose  ;  le  langage  est  décousu. 

Il  ne  faudrait  pas  du  reste  se  hâter  de  juger  la  démence  par  ce  décousu 
des  paroles.  Il  faut  se  méfier  des  cas  dans  lesquels  ce  décousu  et  l'emploi 
fréquent  des  mots  chose,  machin  ou  machine,  au  lieu  d'être  dus  à  la  perte 
de  la  mémoire  des  mots  et  à  la  débilité  intellectuelle,  peuvent  être  dus  au 
contraire  à  la  suractivité  mentale  et  à  une  trop  grande  activité  dans  l'asso- 
ciation des  idées;  Voisin  cite  un  malade  qui,  pour  répondre  à  des  halluci- 
nations de  l'ouïe  qui  le  tourmentaient  continuellement,  avait  ce  langage 

1  Des  troubles  de  la  parole  dans  la  parai,  génér.  (Arch.  de  Sied.,  1876.) 
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interrompu  et  décousu,  sans  être  paralytique.  Ces  états  se  distingueraient 
facilement  avec  un  peu  d'attention. 

En  même  temps  qu'ils  anonnent,  les  déments  répètent  quelquefois 
comme  un  écho  les  derniers  mots  des  phrases  prononcées  devant  eux. 

Les  malades  n'ont  pas  conscience  de  cet  anonnement,  même  quand  on 
attire  leur  attention  sur  le  fait. 

Ce  trouble  de  la  parole  a  une  portée  pronostique  grave  pour  l'état  intel- 
lectuel du  malade.  Il  prouve  que  l'intelligence  est  profondément  et  défini- 
tivement atteinte,  que  la  partie  antérieure  du  cerveau  est  désorganisée.  Il 
arrive  en  général  dans  une  phase  assez  avancée  de  la  maladie.  On  peut 
l'observer  quelquefois  au  début,  dans  les  formes  lentes,  qui  sont  surtout 
constituées  par  une  démence  progressive  et  insensible. 

L'hésitation  et  le  traînement  des  paroles  sont  des  troubles  du  même 
genre.  Ce  traînement  est  caractéristique  et  marche  avec  le  faciès  sans  ex- 
pression, le  masque  immobile  du  paralytique,  qui  représente  l'état  perma- 
nent de  satisfaction  intérieure  et  de  béatitude  de  ces  aliénés.  A  ce  moment, 
du  reste,  il  y  a  la  même  hésitation,  le  même  traînement  dans  les  actes  : 
le  malade  répète  vingt  fois  qu'il  va  aller  se  coucher,  avant  de  le  faire. 

Le  tremblement  de  la  parole  est  au  contraire  un  phénomène  d'un  tout  autre 
ordre.  Les  syllabes  articulées  sont  séparées  par  des  intervalles  non  iso- 
chrones ;  cet  état  se  distingue  de  la  parole  scandée,  qui  est  rhythmique. 
C'est  le  balbutiement  de  l'homme  ivre  ou  de  l'homme  en  colère. 

Ce  signe-là  n'a  aucune  signification  pour  l'intelligence.  C'est  souvent  un 
phénomène  du  début,  c'est  le  commencement  des  troubles  moteurs  ;  il 
coïncide  avec  d'autres  tremblements  dans  la  langue  et  dans  les  muscles 
de  la  face. 

La  langue,  tirée  au  dehors,  ne  peutrester  immobile  ;  sa  surface  est  agitée 
d'ondulations  vermiculaires,  prédominant  à  la  pointe  et  sur  les  bords. 
Quand  la  maladie  progresse,  tout  l'organe  tremblote  dès  qu'il  paraît  entre 
les  arcades  dentaires,  et  alors  la  parole  s'embarrasse  de  plus  en  plus  et 
finit  par  devenir  inintelligible. 

En  même  temps,  un  tremblement  analogue  gagne  les  muscles  de  la 
face.  Surtout  au  moment  on  le  malade  va  parler,  comme  par  une  distribu- 
tion irrégulière  et  anormale  de  l'influx  nerveux,  les  lèvres  deviennent 
tremblantes  et  les  muscles  de  la  face  qui  convergent  vers  la  bouche  entrent 
en  contraction. 

C'est  la  période  dans  laquelle  les  malades  ont  tous  leurs  mouvements 
incertains  et  difficiles,  sans  être  paralysés;  ils  ne  peuvent  pas  se  tenir  de- 
bout sans  canne,  tandis  qu'ils  peuvent  supporter  un  homme  pendu  à  leur 
cou. 

Le  bégaiement  et  le  bredouillement  sont  des  phénomènes  du  même  ordre. 

En  somme,  on  voit  qu'il  y  a  une  certaine  importance  à  distinguer  ces 
deux  grandes  catégories  de  troubles  de  la  parole,   qui  correspondent  aux 


472  MALADIES    DE   LA   MOELLE. 

deux  grandes  classes  de  phénomènes  que  présente  la  paralysie  générale 
dans  son  ensemble  :  les  troubles  intellectuels  et  les  troubles  moteurs. 

Enfin,  certains  paralytiques  généraux  ne  parlent  pas  du  tout  ;  ce  mutisme 
peut  tenir  à  diverses  causes:  1°  il  y  a  ceux  qui  ne  veulent  pas  parler,  c'est 
rare  dans  la  paralysie  générale  ;  2°  il  y  a  ceux  qui  n'ont  pas  d'idées  à  ex- 
primer par  suite  des  progrès  de  la  démence,  c'est  fréquent.  Le  cercle  des 
idées  va  en  se  rétrécissant  progressivement.  Voisin  a  pu  suivre  ainsi  le  ré- 
trécissement progressif  du  cercle  des  idées  chez  un  paralytique  qui,  très- 
causeur  autrefois,  en  arrivaà  neplus  dire  que  :  Je  mange,  et  :  Allez-vous-en  ! 
Cet  état  prouve  un  affaissement  complet  de  l'intelligence,  mais  il  est  encore 
compatible  avec  une  vie  prolongée  ;  3°  il  peut  y  avoir  une  aphasie  vérita- 
ble, sans  caractères  spéciaux  ;  4°  le  mutisme  peut  enfin  être  aussi  produit 
par  l'altération  des  muscles  de  la  langue,  de  leurs  nerfs  et  de  leur  centre. 

A  côté  des  troubles  moteurs  décrits,  il  faut  placer  les  troubles  de  la  sen- 
sibilité, qui  sont  du  reste  plus  rares  et  moins  caractéristiques. 

De  Crozant  a  signalé  une  anesthésie  générale  presque  complète,  existant 
quelquefois  avant  les  troubles  de  mouvements.  Magnan  ajoute  que  cette 
anesthésie  peut  être  passagère  et  disparaître  quand  les  troubles  moteurs 
s'accentuent  pour  reparaître  un  peu  plus  tard,  aune  période  plus  avancée: 
les  piqûres,  le  pincement,  sont  faiblement  sentis  et  la  perception  est  retar- 
dée ;  le  malade  ne  donne  des  signes  de  douleur  qu'après  quelques  se- 
condes. La  dénudation  de  la  peau  par  un  vésicatoire  ou  par  un  cautère  ne 
détermine  que  très-peu  de  douleur.  Quelquefois  l'analgésie  est  complète. 
L'hyperesthésie  est  plus  rare.  Griesinger  a  noté  dans  un  cas  un  état  pas- 
sager d'hyperesthésie  cutanée  extrême  :  le  plus  léger  contact  provoquait 
des  réflexes  très-étendus,  de  véritables  convulsions.  Michéa  a  attribué  à  ces 
troubles  de  la  sensibilité  la  principale  cause  des  idées  délirantes  hypochon- 
driaques. 

Chez  quelques  malades,  il  y  a  de  l'engourdissement,  des  fourmillements, 
dans  les  bras  ou  dans  les  jambes  ;  rarement  ce  sont  de  véritables  douleurs, 
sauf  dans  les  formes  spinales,  sur  lesquelles  nous  reviendrons. 

Voilà  comment  se  développent  les  deux  grands  ordres  de  phénomènes 
dont  l'ensemble  constitue  la  paralysie  générale  :  troubles  intellectuels  d'une 
part,  troubles  moteurs  et  sensitifs  de  l'autre.  —  L'ordre  d'apparition  de 
ces  deux  catégories  de  symptômes  n'est  pas  toujours  le  même.  De  là,  trois 
formes  différentes,  trois  variétés  pour  les  périodes  du  début. 

Dans  la  première  forme,  les  phénomènes  intellectuels  commencent 
comme  nous  l'avons  décrit  ;  puis  les  phénomènes  moteurs  et  sensitifs  vien- 
nent s'ajouter. 

Dans  la  deuxième  forme,  les  phénomènes  moteurs  et  sensitifs  commen- 
cent :  les  mouvements  deviennent  incertains,  la  langue  s'embarrasse,  etc. 
L'intelligence  s'affaisse  ultérieurement. 
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Dans  la  troisième  forme,  enfin,  les  phénomènes  intellectuels  et  les  phé- 
nomènes sensitivo-moteurs  se  développent  simultanément,  eu  quelque  sorte 
concurremment. 

Mais  ces  variétés  de  forme  n'existent  que  pour  les  périodes  prodromique 
et  initiale.  Une  fois  la  maladie  bien  constituée,  les  deux  ordres  de  phéno- 
mènes sont  superposés,  et  c'est  alors  que  commence  la  période  moyenne. 

III.  Période  moyenne.  —  Cette  période  peut  manquer.  Il  y  a  des  cas 
(quatre  observations  dans  la  Thèse  de  Leynia  *)  en  quelque  sorte  latents, 
insidieux,  dans  lesquels  la  première  et  la  deuxième  période  se  prolongent 
presque  indéfiniment  et  aboutissent  ensuite  brusquement  à  la  quatrième  pé- 
riode terminale. 

Quand  elle  existe,  cette  période  neprésente  pas  de  phénomènes  nouveaux, 
c'est  l'efflorescence  complète  des  phénomènes  de  la  deuxième.  Le  délire  pré- 
sente les  mêmes  caractères,  seulement  la  démence  a  fait  des  progrès.  La 
faiblesse  intellectuelle  a  augmenté.  Le  malade  marche  difficilement  ;  il 
tombe  à  tout  instant,  ne  peut  pas  monter  un  escalier  et  finit  par  ne  pas 
pouvoir  marcher  du  tout. 

A  certains  moments,  surviennent  des  paroxysmes  d'agitation  extrême  : 
le  délire  devient  furieux.  La  parole  est  inintelligible  ;  il  y  a  un  mâchon- 
nement constant  et  un  grincement  des  dents. 

La  marche  régulièrement  progressive  de  la  maladie  est  assez  souvent  in- 
terrompue par  des  attaques  apoplectiformes  ou  épileptiformes  analogues  à 
celles  que  nous  avons  déjà  décrites  dans  la  sclérose  en  plaques,  et  que 
Charcot  a  bien  étudiées  au  point  de  vue  de  la  température. 

La  scène  s'ouvre  inopinément,  sans  prodromes  bien  accentués,  tantôt 
par  une  obnubilation  rapide  et  plus  ou  moins  prononcée  des  facultés  in- 
tellectuelles, tantôt  par  un  coma  profond  survenu  tout  à  coup.  Quelquefois 
il  y  a  en"  même  temps  des  convulsions  qui  rappellent  l'épilepsie,  souvent 
hémiplégique  (attaques  épileptiformes)  ;  d'autres  fois  il  n'y  a  pas  de  con- 
vulsions (attaques  apoplectiformes) . 

Dans  les  deux  cas.  on  voit  souvent  se  développer  dès  l'origine  une  hémi- 
plégie, tantôt  avec  flaccidité,  tantôt  (plus  rarement)  avec  rigidité.  L'attaque 
peut  s'accompagner  du  développement  rapide  d'eschares  sacrées,  et  con- 
duire à  la  mort.  D'autres  fois  au  contraire  tout  se  dissipe  progressivement; 
l'hémiplégie  persiste  quelque  temps,  mais  elle  disparaît  aussi  à  son  tour. 
Le  malade  se  retrouve  alors  à  peu  près  ce  qu'il  était  avant  l'attaque,  sauf  la 
démence,  qui  a  le  plus  souvent  fait  un  pas  de  plus. 

La  marche  de  la  température  est  intéressante  à  suivre  dans  ces  attaques, 
et  sert  à  les  distinguer  des  attaques  d'apoplexie  vraie  avec  hémorrhagie  cé- 
rébrale, par  exemple.  Tandis  que  dans  celle-ci  il  y  a  un  abaissement  de 
température  initiale,  dans  les  premières  il  y  a  une  élévation  immédiate. 

1  Forme  insidieuse  de  la  paralysie  génér.  des  aliénés  ■■,  Th.  Paris,  1874,  n°407. 
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Westphal  cite  trois  cas  dans  lesquels  le  thermomètre  s'éleva  à  39°  et  40" 
en  15,  40  et  60  minutes.  Hanot  a  vu  dans  deux  cas  l'élévation  de  tempéra- 
ture se  produire,  chez  l'un  quinze  minutes,  chez  l'autre  une  heure  après 
l'attaque.  Le  fait  est  général  ;  il  a  été  constaté  par  Oharcot,  Magnan,  etc. 

On  peut  l'accepter  comme  règle,  malgré  quelques  faits  exceptionnels, 
comme  celui  qu'a  cité  Magnan  en  1874,  dans  lequel  il  n'y  avait  pas  d'élé- 
vation de  température  après  deux  heures,  et  on  n'atteignit  que  38°, 8  à  la  fin 
du  jour.  Il  y  eut  même  plus  tard  dans  ce  cas  une  tendance  de  la  tempéra- 
ture à  s'abaisser,  malgré  l'apparition  d'attaques  convulsives.  C'est  là,  je  le 
répète,  un  fait  exceptionnel. 

A  côté  de  ces  attaques,  qu'on  peut  appeler  cérébrales,  Magnan  en  a  dé- 
crit d'autres,  qui  seraient  spinales. 

Dans  certains  cas,  il  y  aurait  des  contractures  ou  des  secousses  cloniques; 
dans  d'autres,  de  l'engourdissement,  des  fourmillements  et  de  la  faiblesse 
musculaire.  Dans  tous,  il  n'y  a  aucune  modification  cérébrale  :  l'intelligence 
reste  pendant  et  après  l'attaque  ce  qu'elle  était  avant. 

Pendant  ces  attaques  spinales,  il  y  aurait  aussi  élévation  de  température. 

En  dehors  de  ces  attaques,  la  température  peut  encore  s'élever,  à  un  mo- 
ment donné,  chez  certains  malades.  Oalmeil  et  Bayle  avaient  déjà  remarqué 
que  la  température  s'élève  dans  les  poussées  aiguës,  dans  les  poussées  de 
la  manie.  Meyer  a  confirmé  le  fait  et  mesuré  ces  élévations  de  température 
dans  les  périodes  d'agitation. 

Tout  récemment,  Magnan  a  annoncé  que  cette  élévation  de  température 
se  trouve  aussi  dans  les  formes  dépressives  avec  délire  hypochondriaque, 
mélancolie  et  même  stupeur,  La  fièvre,  conclut-il,  ne  serait  donc  pas  en 
rapport  avec  l'agitation  musculaire,  mais  avec  la  lésion  même  des  centres 
nerveux  1. 

Voisin  a  également  beaucoup  insisté  sur  la  fièvre  dans  la  paralysie  géné- 
rale sans  complications,  «  fièvre  qui  existe  toujours  à  la  première  période 
de  la  maladie,  qui  se  rencontre  encore  à  la  deuxième,  et  qui  persiste 
pendant  des  mois  entiers  quand  l'évolution  de  la  maladie  est  lente.» 

Des  courbes  que  cet  auteur  donne  dans  son  Traité  (pag.  48),  il  résulte  : 

1.  Que  chez  les  fous  paralytiques  la  température  habituelle  est  au-des- 
sous de  la  normale  ; 

2.  Que  tous  les  huit  à  quinze  jours,  la  température  s'élève  au-dessus  de 
la  moyenne  ; 

3.  Que  la  température  reste  au-dessus  de  la  moyenne  quelquefois  pen- 
dant un  jour  seulement,  d'autres  fois  pendant  plusieurs  jours  de  suite  ; 

4.  Que  dans  le  cas  où  la  fièvre  dure  plusieurs  jours  de  suite,  la  tempéra- 
ture est  toujours  plus  élevée  le  soir  que  le  matin; 

i  Ce  fait  se  rapprocherait  de  ce  que  l'oa  a  observé  aussi  daas  d'autres  maladies 
chroniques  des  centres  nerveux,  comme  la  sclérose  en  plaques  et  l'ataxie  locomo- 
trice. (Voy.  Thaon  ;  Nice  médical,  1877,  8.  Revue  des  Se.  inéd.,  XI,  144.) 


PARALYSIE  GÉNÉRALE.  475 

5.  Que  l'élévation  de  la  température,  de  même  d'ailleurs  que  sa  chute, 
survient  brusquement; 

6.  Que  le  chiffre  indiquant  la  température  n'est  jamais  extrêmement 
élevé,  qu'il  atteint  rarement  39  degrés,  qu'il  oscille  entre  37°, 8  et  38°, 6. 

En  suivant  ainsi  les  malades  avec  le  thermomètre,  on  peut ,  dit  Voisin, 
«  1.  porter  ou  confirmer  le  diagnostic;  2.  prévoir  les  complications  et  les 
enrayer  dans  certains  cas;  3.  enfin  faire  de  la  thérapeutique  rationnelle 
dans  une  maladie  qui  est  réputée  comme  au-dessus  des  ressources  de  l'art.» 

Quelques  autres  symptômes ,  quoique  moins  essentiels,  doivent  encore 
être  cités  avant  de  passera  la  période  terminale. 

D'abord,  à  côté  des  attaques  spinales  signalées  tout  à  l'heure,  on  peut  placer 
les  crises  de  gastralgie,  de  douleurs  viscérales,  analogues  aux  crises  gastri- 
ques de  l'ataxie  locomotrice,  et  qui  ont  été  spécialement  signalées  dans  la 
paralysie  générale  par  Teissier. 

Puis  il  y  a  des  troubles  du  côté  des  yeux.  On  a  noté  l'affaissement  des 
sourcils,  l'affaissement  des  paupières.  Ce  sont  là  simplement  des  traits  du 
faciès  général  du  malade. 

On  a  insisté  davantage  sur  divers  strabismes  et  surtout  sur  l'inégalité 
des  pupilles.  Baillarger  a  attiré  spécialement  l'attention  sur  ce  symptôme, 
qui  a  bien  en  effet  son  importance ,  mais  dont  certains  médecins  ont  exa- 
géré la  valeur. 

Il  résulte  de  la  comparaison  des  observations  de  Vincent  et  Boy,  faite  par 
Robin<,  que  «  dans  la  paralysie  générale,  au  début,  la  pupille  perd  d'abord 
sa  sensibilité  à  la  lumière  et  garde  ses  mouvements  associés  à  l'accommo- 
dation; mais  que,  dans  la  période  d'état ,  la  pupille  est  à  la  fois  immobile 
sous  l'influence  de  Ja  lumière  et  sous  l'influence  de  l'accommodation.» 

L'inégalité  pupillaire  n'est  pas  toujours  uniforme  et  constante.  Des  irré- 
gularités apparaissent  souvent  en  dehors  de  toute  intervention  lumineuse. 

Ce  même  symptôme  est  fréquemment  un  phénomène  précurseur.  Il  dis- 
paraît parfois  au  moment  des  rémissions,  pour  reparaître  avec  une  nou- 
velle exacerbation,  et  ainsi  de  suite,  dételle  façon  qu'il  semble  exister  une 
sorte  de  concordance  entre  ces  deux  ordres  de  faits.  (Robin.) 

Enfin,  il  y  a  encore  l'hématome  de  l'oreille  et  certains  troubles  trophi- 
ques. 

On  appelle  othématome  une  tumeur  sanguine  du  pavillon  de  l'oreille 
que  l'on  trouve  très-souvent  chez  les  aliénés,  et  en  particuUer  dans  la  para- 
lysie générale.  C'est  une  accumulation  de  sang  qui  siège  entre  le  cartilage 
elle  périchondre. 

Cette  tumeur  peut  être  produite  par  le  traumatisme,  en  dehors  de  toute 
aliénation.  Jarjavay  a  attiré  l'attention  sur  leur  présence  chez  les  lutteurs 
de  profession,  boxeurs,  etc.  Dès  l'antiquité,  ce  fait  était  connu;  la  poésie 

*  Th.  d'agrég.  citée,  pag.  195. 
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l'a  conservé  dans  la  description  des  oreilles  d'Hector  et  la  sculpture  dans 
les  têtes  d'Hercule  et  de  Pollux. 

Beaucoup  d'aliénistes  attribuent  tous  les  othéniatomes  au  traumatisme. 
Magnan,  entre  autres,  cite  une  épidémie  d'otliématomes  à  l'Antiquaille,  à 
Lyon,  qui  cessa  quand  on  eut  renvoyé  quelques  gardiens  violents. 

Le  traumatisme  ne  fait  cependant  peut-être  pas  tout.  Ou  voit  ces  tu- 
meurs se  développer  chez  des  gâteux  inoffensifs.  Il  faut  faire  jouer  un  cer- 
tain rôle  aux  causes  internes,  et  notamment  à  l'état  de  la  circulation  cé- 
phalique.  Le  développement  de  l'othématome  coïncide  souvent  avec  des 
signes  de  congestion  cérébrale  et  s'accompagne  de  chaleur,  rougeur  de 
l'oreille,  comme  après  la  section  du  sympathique  cervical. 

Quoi  qu'il  en  soit ,  cette  tumeur  sanguine  se  développe  assez  vite  ;  la 
peau  devient  rouge,  tendue,  luisante;  l'épanchement  sanguin  se  fait.  Il  y  a 
un  état  stationnaire;  puis  il  peut  y  avoir  ouverture  spontanée  et  ulcéra- 
tion, suppuration  et  évacuation  de  tout  le  contenu,  adhérences  et  cicatri- 
sation. 

On  peut,  dans  certains  cas,  hâter  la  terminaison  en  ouvrant  et  en  provo- 
quant une  irritation  adhésive  parla  cautérisation  ou  les  sétons. 

Sans  gravité  pronostique  s'il  est  traumatique,  l'othématome  est  grave  au 
contraire  chez  l'aliéné,  dont  il  prouve  l'état  avancé  et  l'incurabilité. 

Comme  troubles  trophiques,  on  a  noté  des  arthropathies  et  une  grande 
fragilité  des  os,  produisant  très-facilement  des  fractures. 

IV.  Période  terminale.  —  La  période  terminale  commence  quand  le 
malade  perd  l'urine  et  les  matières  fécales,  quand  il  devient  gâteux. 

Dans  le  cours  de  la  maladie  et  quelquefois  même  au  début,  on  a  pu  ob- 
server des  alternatives  de  rétention  et  d'incontinence  d'urine.  Mais  ici  cela 
devient  définitif.  —  La  démence  et  l'impuissance  motrice  sontàleur  comble. 

Magnan  les  dépeint  bien:  «  Constamment  souillés  par  leurs  urines  et 
leurs  selles,  ils  gâtent  sans  cesse  et  plongent  leurs  mains  dans  les  ordures, 
dont  ils  recouvrent  tout.  Ils  sont  presque  entièrement  isolés  du  monde  ex- 
térieur, auquel  il  ne  semblent  plus  tenir  que  par  la  vie  purement  végétative. 
On  les  voit,  quand  il  leur  reste  encore  quelque  force,  courbés  sur  leur  as- 
siette, s'aidant  des  mains  et  des  lèvres  pour  faire  pénétrer  dans  la  cavité 
buccale  les  aliments  qui  s'échappent,  avec  lesquels  ils  se  barbouillent.  » 

En  môme  temps,  cette  vie  bestiale  peut  encore  se  conserver,  prospérer 
et  tout  absorber  :  les  malades  engraissent  quelquefois. 

Puis  la  mort  arrive  par  un  des  mécanismes  que  nous  verrons  plus  tard. 

Nous  avons  cherché,  jusqu'ici,  à  indiquer  le  tableau  clinique  de  certaines 
formes  de  paralysie  générale.  Mais  dans  tous  les  cas  dont  nous  avons  parlé, 
ce  sont  les  phénomènes  cérébraux  (moteurs  et  intellectuels)  qui  dominaient 
la  scène  ;  en  tout  cas,  c'est  par  eux  que  la  maladie  commençait,  les  phé- 
nomènes spinaux  n'apparaissant  pas  du  tout  ou  n'apparaissant  que  secon- 
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clairement.  La  maladie,  dans  tous  ces  faits,  semblait  envahir  de  haut  en  bas. 

Elle  peut  aussi  d'autres  fois  suivre  l'ordre  inverse,  commencer  par  la 
moelle  et  envahir  consécutivement  le  cerveau.  Magnan  a  bien  mis  ces  for- 
mes en  lumière  dans  des  travaux  récents. 

Chez  certains  paralytiques,  dit-il,  dix,  quinze  ans  avant  le  développe- 
ment de  la  paralysie  générale,  surviennent  des  troubles  de  sensibilité,  des 
douleurs  fulgurantes  par  accès  rapides  de  quelques  secondes,  avec  des  in- 
tervalles variables,  se  répétant  plusieurs  fois  en  quelques  minutes  ou  ne 
reparaissant  qu'après  plusieurs  jours  ou  plusieurs  mois,  erratiques,  vaga- 
bondes, dans  les  deux  jambes  ou  dans  une  seule,  ou  môme  dans  une  partie 
limitée  d'une  jambe. 

Puis  viennent  des  troubles  de  mouvement  :  la  marche  est  incertaine, 
chancelante  ;  le  malade  trébuche,  il  descend  difficilement.  La  pointe  du  pied 
est  ensuite  projetée  irrégulièrement  à  droite  ou  à  gauche  ;  le  talon  frappe 
fortement  le  sol.  Les  jambes  s'entre-croisent  facilement.  Le  désordre  s'ac- 
croît par  l'occlusion  de  yeux.  Ce  sont  des  symptômes  d'ataxie. 

D'autres  fois,  au  lieu  de  l'ataxie,  on  voit  se  développer  une  sorte  de  para- 
plégie du  mouvement  et  de  la  sensibilité  :  engourdissement,  fourmille- 
ments dans  les  extrémités  inférieures,  picotements  à  la  plante  des  pieds, 
sensation  imparfaite  du  sol  ;  crampes;  jambes  faibles,  lassitude  dans  les 
jointures,  sentiment  de  pesanteur  ;  fatigue  dans  les  jambes,  marche  diffi- 
cile et  lente. 

Suivant  les  cas,  on  voit  prédominer  les  phénomènes  moteurs  ou  les 
phénomènes  de  sensibilité. 

Souvent  aussi,  après  des  troubles  plus  ou  moins  vagues  dans  la  mo- 
tilité  et  la  sensibilité  des  membres  inférieurs,  survient  une  paresse  de 
la  vessie  ou  du  rectum  :  rétention  ou  incontinence  d'urine,  constipation 
opiniâtre  ou  selles  involontaires.  Puis  viennent  les  douleurs  en  ceinture, 
la  sensation  de  constriction  à  la  base  du  thorax,  l'oppression.  Plus  tard 
encore,  les  mains  deviennent  inhabiles,  les  bras  sont  pris  de  tremblement, 
les  occupations  délicates  sont  suspendues. 

En  d'autres  termes,  la  maladie  débute  par  une  quelconque  des  formes 
que  nous  avons  étudiées  dans  les  maladies  de  la  moelle.  Elle  peut  môme 
rester  limitée  à  ces  manifestations  spinales. 

Si  elle  se  complète  après  un  de  ces  débuts  spinaux,  on  voit  apparaître 
l'hésitation  de  la  parole,  le  tremblement  fîbrillaire  des  lèvres,  des  mouve- 
ments vermiculaires  à  la  surface  de  la  langue,  l'inégalité  pupillaire.  L'in- 
telligence s'affaiblit,  la  mémoire  devient  infidèle,  l'aptitude  au  travail  dimi- 
nue, le  caractère  change.  Puis  surviennent  le  délire  et  la  démence  progres- 
sive, et  la  maladie  reprend  son  type  habituel. 

La  période  moyenne,  que  nous  avons  décrite  avec  les  deux  ordres  de 
troubles  moteurs  et  intellectuels,  est  le  plus  souvent  l'aboutissant  commun 
de  toutes  ces  formes  à  début  varié. 
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Les  nerfs  peuvent  également  être  atteints  et  la  maladie  débuter  même 
par  là. 

Une  ou  plusieurs  années  avant  le  développement  de  la  paralysie  géné- 
rale, le  sujet  sent  la  vue  s'affaiblir,  avec  des  céphalalgies  plus  ou  moins 
violentes  ;  l'amblyopie  fait  des  progrès  et  aboutit  à  la  cécité  ;  l'opbthalmo- 
scope  montre  une  atrophie  de  la  papille  quand  il  y  a  sclérose  des  nerfs  op- 
tiques.— D'autres  fois  il  y  a  paralysie  de  la  paupière  supérieure,  strabisme, 
diplopie  ou  anesthésie  de  la  peau  des  joues  ou  de  la  muqueuse  buccale. 
—  D'autres  fois  encore,  l'ouïe,  l'odorat',  plus  rarement  le  goût,  se  perdent. 

Récemment,  Magnan  est  revenu  sur  les  paralysies  des  nerfs  crâniens  qui 
surviennent  au  début  ou  dans  le  cours  de  la  paralysie  générale.  Elles  re- 
connaissent deux  causes  :  les  unes,  apparaissant  à  la  suite  d'attaques  apo- 
plectiformes  ou  épileptiformes,  sont  passagères  et  dépendent  de  lésions 
centrales  ;  les  autres,  au  contraire,  sont  persistantes,  tiennent  à  des  lésions 
des  nerfs  et  frappent  surtout  les  2^,  3%  4*^  et  6'=  paires  ;  souvent  le  nerf 
optique  est  frappé  avec  un  des  moteurs  oculaires,  mais  la  lésion  peut  être 
très-accusée  dans  l'un,  moins  nette  dans  l'autre.  La  sclérose  du  nerf  est 
surtout  prononcée  à  la  périphérie,  aux  points  normalement  riches  en  tissu 
conjonctif. 

Sans  être  caractéristiques  de  la  maladie,  ces  faits  ont  une  importance 
considérable. 

Pour  résumer  toute  cette  symptomatologie,  on  voit  que  la  paralysie 
générale  est  une  maladie  de  tout  le  système  nerveux.  A  ce  point  de  vue, 
il  faut  la  rapprocher  de  la  sclérose  en  plaques  et  de  l'ataxie  locomotrice 
progressive,  qui  sont  aussi  des  maladies  de  tout  le  système  nerveux.  Il  y 
a  de  nombreux  points  de  contact  entre  ces  diverses  affections  ;  elles  peu- 

1  Voisin  a  beaucoup  insisté  depuis  1867  sur  l'importance  diagnostique  des  trou- 
bles de  l'odorat  (diminution  ou  abolition)  dans  la  paralysie  générale.  C'est,  à  son 
avis,  un  des  meilleurs  signes  de  cette  maladie.  Car,  «  1.  il  est  presque  constant  ; 

2.  il  n'appartient  pas  aune  autre  maladie  qu'à  la  paralysie  générale,  sauf  les  cas 
exceptionnels  (tels,  par  exemple,  l'ozène  et  ses  suites,  une  ancienne  fracture  de 
l'ethmoïde)  ;    dans  la  folie  simple,    l'odorat  est    plutôt  augmenté  que  diminué  ; 

3.  c'est  un  signe  du  début  qu'on  peut  constater  avant  même  qu'il  n'y  ait  de  trem- 
blement dans  la  langue  ou  d'inégalité  pupiilaire,  ou  même  avant  qu'il  n'y  ait  d'af- 
faiblissement de  la  mémoire;  4°  c'est  un  signe  facile  à  percevoir  ;  en  effet,  il  est 
assez  persistant,  tandis  que  les  autres  manifestations  ne  sont  pas  continues.  » 

On  fait  sentir  du  poivre,  par  exemple,  au  malade,  sans  qu'il  le  voie;  s'il  ne  le 
reconnaît  pas,  on  le  lui  fait  reconnaître  à  la  vue  :  on  afSrme  ainsi  que  ce  n'est  pas 
la  démence  qui  est  en  cause,  et  que  c'est  l'odorat  qui  est  diminué  ou  aboli. 

Le  plus  souvent  la  substance  odorante  ne  produit  aucune  sensation  ;  d'autres 
fois  il  y  a  une  sensation,  mais  elle  est  pervertie.  Les  hallucinations  de  l'odorat  sont 
très-rares  au  début  de  la  paralysie  générale,  tandis  qu'elles  sont  fréquentes  dans 
la  folie  simple  ou  folie  névropathique.  (Voisin-,  Traité  cité,  pag.  39.) 
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vent  même  coexister  chez  le  même  individu.  Il  y  a,  sous  ce  rapport,  des 
faits  concluants  deMagnan,  et  j'en  ai  moi-même  observé  récemment  un 
bel  exemple*. 

Tout  cela  ne  prouve-t-il  pas  que,  comme  nous  le  dirons  plus  tard,  ces 
divers  états  que  nous  décrivons  comme  des  maladies  n'en  sont  pas  en 
réalité?  Ce  sont  des  groupes  cliniques,  des  groupes  d'attente;  la  nosologie 
du  système  nerveux  n'est  pas  faite. 

Au  point  de  vue  de  la  Marche,  la  paralysie  générale  présente  de  nom- 
breuses variétés  dans  le  mode  de  début,  d'évolution  et  de  terminaison. 

La  maladie  peut  débuter  par  le  cerveau,  suivre  une  marche  descendante 
et  envahir  la  moelle  secondairement.  Elle  peut  encore  débuter  par  la 
moeUe,  suivre  une  marche  ascendante  et  gagner  le  cerveau  consécutive- 
ment ;  ou  bien  commencer  simultanément  par  le  cerveau  et  la  moelle; 
ou  enfin  débuter  par  les  nerfs,  par  le  système  nerveux  périphérique. 

Dans  la  première  variété,  il  y  a  encore  des  subdivisions.  Le  début  peut 
se  faire  par  les  phénomènes  intellectuels,  par  les  phénomènes  moteurs 
et  sensitifs ,  ou  enfin  simultanément  par  les  deux  ordres  de  phéno- 
mènes. 

Au  point  de  vue  de  l'évolution,  il  y  a  des  variétés  suivant  la  prédomi- 
nance et  les  caractères  des  symptômes  :  ainsi,  c'est  la  variété  paralytique  si 
les  troubles  moteurs  dominent;  la  variété  congestive  si  les  accidents  conges- 
tifs,  les  attaques,  dominent.  Si  ce  sont  au  contraire  les  phénomènes  intel- 
lectuels qui  occupent  le  premier  rang,  c'est  la  variété  expansive  si  le  délire 
eft  ambitieux,  et  la  variété  mélancolique  si  le  délire  est  à  forme  dépres- 
sive. 

Dans  les  formes  spinales,  il  y  a  des  variétés  ataxique,  paraplégique,  etc. 

La  marche  de  toutes  ces  variétés  est  en  général  lente,  essentiellement 
progressive,  mais  avec  des  poussées  et  surtout  avec  des  intermissions  très- 
remarquablès.  Les  rémissions  sont  surtout  très-accusées  dans  les  formes 
avec  exacerbations  maniaques. 

Puis,  quelle  qu'ait  été  la  forme,  l'aboutissant  commun  est  l'association 
des  troubles  intellectuels  à  fond  de  démence  et  des  troubles  physiques,  soit 
moteurs,  soit  sensitifs. 

On  a  décrit  aussi  une  forme  aigu'è  de  la  paralysie  générale,  qui  est  rare, 
mais  dont  nous  devons  dire  un  mot. 

«  Quelquefois,  dit  Voisin,  la  maladie  évolue  avec  une  rapidité  effrayante, 
toutes  les  périodes  sont  alors  confondues,  et  en  un  mois,  en  quinze  jours, 

1  Heutschel  a  publié  un  fait  de  paralysie  générale  coincidant  avec  la  sclérose 
en  plaques  chez  le  même  sujet  (Centralbl.  f.  New.,  II,  250),  de  même  que  nous 
avons  vu  Westphal  observer  sur  le  même  individu  l'ataxie  locomotrice  et  la  sclé- 
rose en  plaques. 
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huit  jours  même,  onYoit  la  mort  survenir.  Cette  paralysie  générale  aiguë 
peut  débuter  brusquement  chez  unindi^adu  sain  jusqu'alors.  Le  malade  est 
pour  ainsi  dire  sidéré.  Dès  les  premiers  jours,  il  ne  peut  plus  se  tenir  sur 
ses  jambes,  et  il  arrive  avec  une  rapidité  surprenante  à  cette  période  de  ca- 
chexie qui  appartient  plus  spécialement  à  la  troisième  période  de  la  variété 
lente  et  qui  se  manifeste  par  des  eschares  siégeant  sur  les  diverses  parties  du 
corps;  dans  ce  cas,  le  délire  n'a  pas  le  même  caractère  que  le  déhre  de  la 
forme  lente;  il  revêt,  soit  le  caractère  du  délire  maniaque  avec  agitation, 
soit  celui  du  délire  hypochondriaque;  dans  d'autres  cas,  l'intelligence  est 
rapidement  oblitérée  et  aucune  idée  ne  se  forme  plus  dans  le  cerveau;  cet 
organe  est  rapidement  désorganisé,  et  à  l'autopsie  on  trouve  un  ramollisse- 
ment de  la  substance  grise,  plus  ou  moins  prononcé  dans  les  diverses  cir- 
convolutions.» 

La  Durée  est  très- variable.  Rarement  on  observe  l'évolution  rapide, 
qui  dure  de  quelques  semaines  à  un  an.  D'autres  fois  il  y  a  des  temps 
d'arrêt  d'une  durée  énorme,  sortes  de  guérison  pouvant  même  exception- 
nellement se  prolonger  au-delà  de  vingt  ans. 

La  Terminaison  fatale  se  produit  de  différentes  manières  :  par  péri- 
encépbalite  aiguë,  par  cachexie  et  marasme,  par  maladie  intercurrente,  par 
congestion  cérébrale,  ou  encore  par  asphyxie,  à  la  suite  du  passage  d'un 
bol  alimentaire  dans  la  trachée.  Quand  il  y  a  des  troubles  de  déglutition, 
que  l'œsophage  est  paralysé,  le  malade  peut  avaler  de  trop  gros  morceaux 
qui  s'engagent  dans  la  trachée  et  l'étouffent. 

Il  existe  aussi  dans  la  science  des  cas  incontestables  de  guérison  dans  la 
paralysie  générale.  Voisin  en  a  réuni  un  assez  grand  nombre  et,  par  gué- 
rison, il  entend  la  disparition  complète  de  toutes  les  manifestations  psy- 
chiques et  somatiques  de  la  maladie,  disparition  constatable  pendant 
plusieurs  années. 

Étiologie,  —  L'hérédité  joue  un  rôle  incontestable,  comme  pour  les 
autres  formes  de  folie  et  la  plupart  des  maladies  nerveuses.  Calmeila  noté 
l'influence  héréditaire  dans  un  tiers  des  cas,  et  Grainger  Stewart  dans 
47  1/2  p.  100. 

Les  hommes  paraissent  être  beaucoup  plus  souvent  atteints  que  les  fem- 
mes. A  Bicêtre  (hommes),  on  compte  40%  de  paralytiques,  et  à  la  Sal- 
pêtrière  (femmes)  seulement  10  o/o-  La  proportion  est  encore  beaucoup 
plus  forte  parmi  les  aliénés  aisés  ou  riches. 

C'est  une  maladie  des  adultes.  Calmeilne  l'a  jamais  observée  au-dessous 
de  22  ans.  L'âge  ordinaire  serait  de  35  à  45  ans. 

Les  causes  morales,  les  travaux  de  l'esprit,  les  fatigues  intellectuelles 
excessives,  l'alcoolisme,  les  excès  vénériens  et  surtout  l'association  d'un 
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travail  intellectuel  forcé,  avec  des  excès  in  Baccho  et  Fen ère  :  voilà  les 
causes  occasionnelles  principales*. 

On  a  noté  aussi  la  syphilis,  l'intoxication  mercurielle  et  saturnine,  les 
traumatismes  sur  la  tête,  l'érysipèle  du  cuir  chevelu,  la  pellagre,  le  séjour 
auprès  des  fourneaux  (cuisiniers, boulangers,  serruriers),  toutes  les  causes 
de  congestion  cérébrale. 

Pour  le  Diagnostic  complet,  je  renverrai  aux  ouvrages  spéciaux;  je  me 
contenterai  d'en  indiquer  ici  quelques  traits. 

Quand  la  maladie  est  bien  établie,  elle  est  facile  à  distinguer  si  elle  pré- 
sente la  réunion  des  deux  ordres  de  symptômes  caractéristiques  :  phéno- 
mènes intellectuels  et  phénomènes  physiques  (moteurs  et  sensitifs).  Mais 
l'intérêt  et  la  difficulté  consistent  à  faire  le  diagnostic  dans  la  période  de 
début. 

Les  prodromes  que  nous  avons  indiqués  ont  une  grande  importance: 
perversion  des  idées  morales  et  affectives,  perte  de  mémoire,  etc.  Le  délire 
ambitieux,  une  fois  constitué,  se  distingue  delà  manie  ambitieuse  simple, 
de  la  monomanie  ambitieuse,  par  l'absence  de  système,  le  fond  d'absurdité 
et  de  démence.  La  stupeur  mélancolique  de  la  paralysie  générale  se  carac- 
térise aussi  par  ses  conceptions  délirantes  spéciales,  toujours  personnelles 
et  encore  ambitieuses. 

Dans  la  démence  sénile,  l'élément  paralytique  prédomine  davantage,  sou- 
vent sous  la  forme  hémiplégique;  il  n'y  a  pas  ces  actes  d'indélicatesse,  d'im- 
pudicité,  etc.,  du  début  de  la  paralysie  générale. 

L'alcoolisme  est  souvent  difficile  à  diagnostiquer,  et  cependant  le  pro- 
nostic est  différent.  Il  faut,  dans  le  doute,  attendre  un  peu;  lors  de  la 
rémission,  l'alcoolisme  disparaît  presque  totalement,  sauf  le  tremblement  ; 
dans  la  paralysie  générale,  il  reste  toujours  un  état  de  démence. 

Nous  retrouverons  dans  la  sixième  partie  ce  qui  a  trait  au  diagnostic 
différentiel  de  la  paralysie  générale  et  de  certaines  formes  de  syphilis  céré- 
brale. 

Anatomie  pathologique.  —  La  paralysie  générale  a  été  longtemps 
confondue  dans  les  vésanies  ordinaires,  c'est-à-dire  dans  les  maladies  sans 
lésions.  L'anatomie  pathologique  de  cette  maladie  est  donc  toute  récente; 
elle  se  dégage  à  peine  des  travaux  contemporains  et  présente  encore  bcau- 

1  Colin  a  insisté  sur  la  fréquence  de  la  paralysie  générale  daus  l'armée,  chez  les 
officiers.  Chez  les  officiers,  la  paralysie  générale  représente  au  moins  les  irois 
quarts  des  cas  d'aliénation.  Or  l'aliénation,  d'une  façon  générale,  est  relativement 
fréquente  chez  les  officiers  :  tandis,  par  exemple,  que  chez  les  soldats  elle  est  de 
0,31  pour  1000,  chez  les  sous -officiers  la  fré(iuence  est  exprimée  par  le  rapport 
0,61  pour  1000,  et  chez  les  officiers  le  rapport  atteint  1,31  pour  1000.  »  (Voisin; 
Traité  cité,  pag.  325.) 
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coup  de  points  obscurs.  Les  résultats  obtenus  sont  cependant  suffisants 
pour  justifier,  à  nos  yeux,  la  place  que  nous  avons  donnée  à  cette  affection 
parmi  les  maladies  avec  lésion  du  système  nerveux. 

Pendant  une  certaine  période,  on  n'a  trouvé  que  des  lésions  variables,  et 
il  était  impossible  de  rattacher  des  altérations  aussi  dissemblables  à  un  type 
clinique  aussi  fixe  que  la  paralysie  générale. 

1.  Un  des  premiers  points  acquis  fut  l'altération  des  méninges.  Bayle 
décrit  les  lésions  de  la  pie-mère  et  de  l'arachnoïde,  les  considère  comme 
constantes  et  caractéristiques,  et  en  fait,  à  proprement  parler,  la  lésion  de 
la  paralysie  générale.  Voici,  du  reste,  les  altérations  que  l'on  trouve  dans 
les  méninges. 

Souvent  la  dure-mère  est  épaissie,  adhérente  aux  parois  du  crâne.  L'a- 
rachnoïde, épaissie  également,  perd  sa  transparence;  elle  présente  des  îlots 
d'exsudation  formant  des  granulations  en  certains  points  de  la  surface, 
comme  au  niveau  de  la  scissure  de  Sylvius  et  de  la  scissure  inter-hémi- 
sphérique. 

En  dehors  de  ces  granulations,  Voisin  et  Hanot^  ont  signalé  des  taches 
arachnoïdiennes  qui  ne  font  pas  de  saillie  et  qui  ont  une  constitution  dif- 
férente. Les  granulations  sont  formées  de  tîssu  conjonctif  en  prolifération, 
tandis  que  les  taches  sont  simplement  des  vaisseaux  dilatés  en  ampoule, 
avec  du  sang  stagnant  et  altéré  dans  l'intérieur.  Ce  sont  des  signes  de  con- 
gestion intense  et  répétée,  tandis  que  les  granulations  sont  des  signes  d'irri- 
tation et  d'inflammation  chroniques. 

La  pie-mère  est  souvent  injectée,  d'un  rouge  vif,  avec  des  vaisseaux 
tortueux  ;  ou  au  contraire  pâle,  grisâtre,  épaissie  et  infiltrée  de  sérosité, 
avec  des  traînées  blanchâtres  le  long  des  vaisseaux,  comme  les  plaques  de 
l'arachnoïde. 

Ces  lésions  méningiennes  n'ont  rien  de  caractéristique  ;  elles  peuvent 
manquer  dans  la  paralysie  générale  et  se  rencontrent  dans  d'autres  maladies. 

2.  Calmeil  et  Marcéont  donné,  comme  caractéristique,  une  lésion  déjà 
plus  complète  :  la  lésion  simultanée  des  méninges  et  de  l'écorce  cérébrale, 
manifestée  par  les  adhérences  entre  la  pie-mère  et  le  cerveau  ;  fait  réelle- 
ment important. 

Dans  les  points  où  la  lésion  est  peu  avancée,  la  méninge  se  détache,  mais 
en  résistant  un  peu.  Elle  est  comme  collée  par  un  corps  visqueux  ou  gluant 
interposé  ;  la  membrane  happe  (Calmeil)  à  l'écorce  cérébrale.  Dans  les 
parties  plus  malades  (lobes  frontaux,  par  exemple),  l'accolement  est  plus 
intime  ;  il  y  a  une  soudure  morbide.  La  pie-mère  ne  peut  plus  être  enlevée 
sans  entamer  une  portion  corticale  adhérente. 

La  surface  cérébrale  ainsi  mise  à  nu  est  piquetée,  ou  bien  il  y  a  de  véri- 
tables érosions  avec  houppes  vasculaires.  Enfin,  dans  des  points  plus  atteints 

1  Rev.  des  Se.  méd.,  tom.  I,  pag.  82C. 
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on  trouve  sur  les  circonvolutions  des  surfaces  excoriées,  profondes,  rabo- 
teuses, irrégulières,  rouges,  saignantes:  de  véritables  ulcérations. 

Ce  sont  ces  adhérences  et  ces  ulcérations  qui  seraient  caractéristiques 
pour  Calmeil  et  Marcé.  Cette  lésion  est  importante,  en  effet,  mais  elle  peut 
manquer. 

Magnan  a  montré  que  notamment  l'œdème  des  méninges  suffit  à  em- 
pêcher ou  à  détruire  ces  adhérences. 

Ainsi,  sur  un  cadavre,  si  l'on  injecte  de  l'eau  dans  la  carotide  et  dans  la 
jugulaire  interne  d'un  côté,  si  la  lésion  est  peu  avancée,  elle  sera  beaucoup 
plus  faible  et  pourra  même  manquer  totalement  du  côté  injecté.  Il  faut 
tenir  compte  de  l'œdème  dans  les  cas  où  ces  adhérences  ne  se  trouvent  pas. 

3.  Pénétrant  plus  profondément  dans  le  cerveau,  Parchappe  a  pensé 
que  la  lésion  caractéristique  est  le  ramollissement  cérébral  ;  seulement  ce 
ramollissement  ne  siégerait  pas  toujours  à  la  périphérie,  comme  le  voulaient 
Calmeil  et  Marcé  ;  il  siège  quelquefois  au  milieu  de  la  substance  grise. 

Alors,  en  raclant  avec  le  manche  du  scalpel,  on  détache  la  partie  superfi- 
cielle de  l'écorce  grise  des  parties  profondes.  On  sépare  des  plaques  de 
substance  grise.  Cette  lésion  a  sa  valeur  sans  doute,  mais  elle  n'est  pas 
pathognomonique. 

4.  Par  une  analyse  plus  intime,  Baillarger  trouve  la  lésion  caractéristi- 
que dans  la  substance  blanche,  à  la  limite  de  la  substance  grise.  Quand  on 
gratte  la  couche  corticale  avec  le  dos  du  scalpel,  on  obtient  de  petites  crêtes 
blanches,  fermas,  résistantes,  qu'on  peut  dépouiller  de  toute  substance 
grise.  —  C'est  encore  là  une  lésion  très-importante,  très-fréquente,  mais 
qui  n'est  pas  caractéristique,  comme  le  voulait  Baillarger. 

On  le  voit,  nous  construisons  notre  anatomie  pathologique  complète  et 
exacte  en  accumulant  peu  à  peu  les  différentes  lésions  successivement 
considérées  comme  pathognomoniques  par  celui  qui  les  découvrait.  Toutes 
les  altérations  décrites  jusqu'ici  siègent  dans  la  périphérie  du  cerveau.  C'est 
là  un  point  de  vue  incomplet.  On  trouve  aussi  des  lésions  dans  les  profon- 
deurs de  l'organe,  notamment  sur  les  parois  ventriculaires. 

5.  Joire  décrit  en  1861,  à  la  surface  interne  du  quatrième  ventricule, 
une  couche  comme  gélatineuse,  transparente,  d'une  épaisseur  pouvant  aller 
jusqu'à  1  millim.,  parsemée  de  saillies  mamelonnées,  de  granulations  sem- 
blables à  la  chair  de  poule.  L'auteur  considère  ces  granulations,  que  plus 
tard  il  trouva  également  dans  les  ventricules  latéraux,  comme  la  lésion 
pathognomonique  de  la  paralysie  générale.  —  C'est  toujours  la  même  exa- 
gération à  la  découverte  de  chaque  fait,  vrai  du  reste. 

Cette  lésion,  déjà  mentionnée  par  Bayle,  existe  en  effet  le  plus  souvent, 
et  a  été  bien  étudiée  de  près  par  Magnan  et  Mierzejewsky,  qui  ont  montré 
que  ce  sont  des  produits  de  l'irritation  et  de  la  prolifération  conjonctives, 
comme  les  granulations  de  l'arachnoïde  et  les  crêtes  de  la  substance 
blanche. 
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Mais  cette  altération  n'est  pas  caractéristique,  prise  en  elle-même  et  iso- 
lément ;  elle  se  trouve  dans  d'autres  maladies. 

6.  Ajoutez  l'atropbie  cérébrale  accompagnée  souvent  d'œdème  exvacuo, 
qui  est  l'aboutissant  commun  de  ces  diverses  lésions,  et  vous  aurez  la 
liste  de  tout  ce  que  l'anatomie  macroscopique  révèle  dans  le  cerveau. 

Aucune  de  ces  lésions  n'est  caractéristique,  prise  isolément.  Elles  peu- 
vent toutes  se  présenter  isolées  ou  réunies  dans  les  différents  cas  observés. 
L'bistologie  indiquera  leur  trait  commun,  leur  identité  fondamentale,  en 
faisant  réellement  connaître  la  vraie  nature  de  la  lésion  de  la  paralysie 
générale. 

7.  Ce  fond  commun,  c'est  une  encéphalite  interstitielle  diffuse,  une  sclé- 
rose diffuse,  chronique,  qui  produit,  suivant  la  place,  les  adhérences,  les 
crêtes,  les  granulations,  etc.  C'est  là  un  fait  bien  mis  en  lumière  par 
tous  les  travaux  de  Magnan,  qui  a  montré  que  c'était  là  aussi  le  fond 
des  lésions  de  la  moelle,  dont  nous  n'avons  pas  encore  parlé. 

La  lésion  principale,  qui  commence  probablement,  est  la  lésion  des 
vaisseaux  :  c'est  une  altération  diffuse  et  irrégulièrement  répartie  sur  les 
parois  des  petits  vaisseaux  et  des  capillaires.  Il  y  a  prolifération  des  noyaux 
de  l'adventice  et  multiplication  des  éléments  conjonctifs.  Les  gaines  l^Tn- 
phatiques  sont  remplies  de  leucocytes  et  même  de  quelques  globules  rou- 
ges sortis  par  diapédèse.  Souvent  cet  épanchement  irrite  la  paroi  et  en 
provoque  l'inflammation.  Cette  altération  peut  même  diminuer  le  calibre 
des  vaisseaux. 

Lubimoff,  élève  de  Meynert,  et  Mierzejewsky  après,  ont  affirmé  le  dé- 
veloppement de  vaisseaux  nouveaux  par  une  sorte  de  bourgeonnement  des 
capillaires,  comme  dans  la  queue  du  têtard. 

En  môme  temps,  la  névroglie  est  aussi  le  siège  d'une  prolifération  active; 
il  V  a  multiplication  des  noyaux.  Tout  le  tissu  est  infiltré  par  les  éléments 
embryonnaires  multipUés.  Dans  un  stade  ultérieur,  il  y  a  développement 
d'un  tissu  conjonctif  plus  développé,  sclérose  avec  disparition  atrophique 
des  éléments  cellulaires. 

Que  deviennent  les  éléments  nerveux  au  milieu  de  ce  processus  ?  — 
Un  fait  démontré,  c'est  que  certains  éléments  disparaissent  au  milieu  du 
tissu  nouveau  qui  les  enserre.  Mais  quelques  observateurs,  Meynert  par 
exemple,  admettent  la  prolifération  des  noyaux  des  cellules  nerveuses, 
l'inflammation  vraie  et  directe  de  ces  éléments  ;  c'est  là  un  fait  encore 
contesté. 

En  somme  et  sans  insister  sur  les  détails,  on  voit  qu'il  y  a  là  une 
encéphalite  interstitielle  chronique  ou  subaiguë  qui  conduit  à  la  destruc- 
tion des  cellules  nerveuses  et  à  l'atrophie  du  cerveau.  Cette  lésion  porte 
en  général  sur  les  méninges,  l'écorce  grise,  la  partie  périphérique  de  la  sub- 
stance blanche,  et  aussi  l'épendyme  ventriculaire  et  le  tissu  nerveux 
adhérent. 
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8.  La  même  lésion  se  retrouve  dans  d'autres  parties  du  système  ner- 
veux. Dans  les  formes  spinales  que  nous  avons  décrites,  il  y  a  myélite  dif- 
fuse avec  ses  caractères  anatomiques  déjà  connus. 

Cette  altération  peut  se  montrer  sur  toute  l'étendue  de  l'organe,  avec 
prédominance,  suivant  les  cas,  sur  tel  ou  tel  point.  Ainsi,  quelquefois  ce 
sont  les  cordons  postérieurs,  d'autres  fois  les  cordons  latéraux,  qui  sont  le 
plus  atteints.  Dans  d'autres  cas,  il  y  a  un  anneau  scléreux,  cortical.  En 
même  temps  il  y  a  aussi  souvent,  comme  dans  le  cerveau,  une  méningite 
chronique  avec  néo-membranes. 

La  lésion  est  du  reste  plus  facile  à  voir  sur  la  moelle  qu'au  cerveau,  et 
on  peut  même  dire  que  c'est  l'étude  de  la  lésion  spinale  qui  a  conduit  à  la 
connaissance  précise  des  altérations  cérébrales. 

Les  nerfs  aussi  présentent  les  mêmes  altérations,  et  sont  le  siège  d'une 
inflammation  interstitielle  diffuse  tout  à  fait  analogue  à  celle  du  cerveau  et 
de  la  moelle. 

En  résumé,  on  voit  qu'il  y  a  dans  la  paralysie  générale  une  lésion 
microscopique  constante  et  des  manifestations  macroscopiques  très-varia- 
bles de  ce  processus,  identique  dans  son  essence. 

En  présence  de  cette  multiplicité  des  lésions,  on  peut  assez  facilement 
établir  la  Physiologie  pathologique,  comprendre  les  rapports  des  sym- 
ptômes et  des  lésions. 

Les  troubles  intellectuels  dépendent  des  lésions  de  l'écorce  cérébrale. 
Les  troubles  spinaux  proprement  dits  sont  assez  faciles  à  distinguer. 

Les  troubles  moteurs  ordinaires,  d'abord  attribués  à  une  action  à  dis- 
tance sur  les  ganglions  gris  de  la  base,  puis  à  une  lésion  ventriculaire,  puis 
aux  lésions  spinales,  ont  enfin  été  attribués  par  Hitzig  et  Floville  ^  aux 
lésions  corticales  de  la  zone  motrice,  depuis  les  dernières  recherches  sur 
les  locaUsations  cérébrales  ^. 

Newconible^  attribue  aussi  aux  lésions  des  mêmes  régions  les  attaques 
épileptiformes  que  nous  avons  décrites,  et  qu'il  assimile  aux  convulsions 
d'origine  corticale. 

Nous  n'avons  plus  qu'à  dire  un  mot  du  Traitement,  pour  terminer 
l'histoire  déjà  longue  de  la  paralysie  générale. 

L'hygiène  a  ici  une  importance  capitale,  et  on  peut  obtenir  par  elle  de 
très-bons  résultats.  On  basera  surtout  les  prescriptions  de  cet  ordre  sur  la 
connaissance  des  conditions  étiologiques,  que  l'on  s'efforcera  d'éloigner  et 
de  faire  disparaître.    Changer   le  genre  de  vie  ordinaire,  les  occupations 

1  Acad.  de  Méd.,  5  dcc.  1876. 

2  Voy.  sur  ce  point  les  travaux  de  Magnau  dans  la  Revue  mensuelle,  et  Dufour 
dans  les  Annales  médioo-'psijchol.,  1878. 

^  Rev.  des  Se.  méd.,  tom.  X,  pag.  202. 
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habituelles;  procurer  des  distractions;  proscrire  l'alcool,  les  excès  de  tout 
genre...  :  tous  ces  moyens  n'ont  pas  ici  une  influence  banale,  ils  remplis- 
sent une  indication  de  premier  ordre,  de  même  qu'on  éloignera  le  plomb  ou 
qu'on  traitera  la  syphilis  dans  les  cas  particuliers. 

Contre  le  processus  lui-même  une  fois  réalisé,  on  n'a  que  de  faibles  res- 
sources :  je  citerai  l'iodure  de  potassium. 

Certains  éléments  de  la  maladie  peuvent  faire  indication.  Contre  l'élé- 
ment congestif,  on  a  les  révulsifs  de  tout  ordre,  les  purgatifs  répétés,  la 
dérivation  sur  la  peau  par  les  frictions  irritantes,  le  séton  à  la  nuque  si 
l'élément  congestif  est  chronique. 

Contre  la  forme  mélancolique,  on  peut  employer  les  stimulants,  les 
excitants,  les  amers,  les  ferrugineux,  le  quinquina,  les  bains  sulfureux. 

Dans  la  forme  expansive,  au  contraire,  ce  seront  les  bains  tièdes  prolon- 
gés, avec  applications  froides  sur  la  tête  pendant  le  bain. 

Méfiez-vous  d'une  manière  générale,  surtout  à  la  fin  de  la  maladie,  des 
fausses  apparences  pléthoriques  que  peut  présenter  le  sujet,  et  redoutez  les 
émissions  sanguines  générales,  etc.,  etc. 

Nous  croyons  devoir  ajouter  le  résumé  du  traitement  préconisé  par  Voi- 
sin dans  son  Traité,  paru  depuis  notre  dernière  édition. 

«L'arsenic,  l'ergot  de  seigle,  la  digitale,  leveratrum  viride,  le  sulfate  de 
quinine,  le  bromure  de  potassium  seul  ou  associé  à  l'iodure  de  potassium, 
tous  agents  de  la  médication  antiphlogistique,  doivent  être  employés  , 
dès  la  période  de  début,  dans  la  paralysie  générale  galopante  ,  aussi  bien 
que  dans  la  forme  chronique  classique;  on  doit  y  recourir  dans  une  certaine 
mesure,  même  à  la  deuxième  et  à  la  troisième  période  de  la  maladie. 

»La  saignée  est  indiquée  formellement,  chez  les  individus  robustes,  au 
début  de  la  folie  paralytique,  surtout  lorsqu'il  existe  des  attaques  apoplec- 
tif  ormes. 

»Des  saignées  peu  abondantes  mais  souvent  répétées,  des  sangsues  à  l'a- 
nus ou  aux  pieds,  des  sangsues  aux  apophyses  mastoïdes,  sont  quelquefois 
utiles  dans  les  premiers  temps  . 

»Les  émissions  sanguines  ne  doivent  pas  être  employées,  ou  du  moins  ne 
l'être  qu'avec  une  grande  réserve,  à  la  deuxième  et  surtout  à  la  troisième 
période  delà  paralysie  générale. 

1  Foville  (art.  Paralysie  générale  du  Nouveau  Dictionn.  de  Méd.  et  de  Chir. 
prat.)  déclare  au  contraire  que  la  pratique  des  saignées  générales  «  est  aujour- 
d'hui presque  complètement  abandonnée,  à  juste  titre».  Même  réduites  (sangsues, 
ventouses  scarifiées),  les  émissions  sanguines  lui  paraissent  «  rarement  utiles  ». 
Même  dans  les  cas  d'attaque  apoplectiforme,  ajoute-t-il,  la  saignée  générale  n'est 
pas  indiquée;  on  pourrait,  avec  moins  d'inconvénients,  recourir  à  de  petites  sai- 
gnées locales,  au  moyen  de  sangsues  placées  aux  apophyses  mastoïdes,  ou  de  ven- 
touses scarifiées  à  la  nuque. 
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«Les  purgatifs,  tels  que  la  podophyle,  les  sulfates  de  magnésie  et  de  soude, 
l'huile  de  ricin,  sont  les  plus  avantageux. 

»Les  vésicatoires  sur  la  tête,  les  cautères  à  la  nuque,  sont  des  moyens 
extrêmement  utiles  dans  certains  cas,  ainsi  que  les  bandes  vésicantes  le  long 
de  la  colonne  vertébrale.  Les  cautères  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  au 
début  de  la  méningite  spinale  postérieure,  qui  annonce  parfois  le  début 
de  la  paralysie  générale  ,  etleséton  à  la  nuque,  sont  d'excellents  moyens. 

»Les  bains  froids  nous  donnent  les  meilleurs  résultats...  Ils  paraissent 
agir  :  1.  Comme  antipblogistiques,  2.  comme  toniques,  3.  comme  dériva- 
tifs. Ils  donnent  de  bons  résultats  dans  presque  tous  les  cas  de  folie  paraly- 
tique avec  stupeur,  chez  ceux  où  le  trouble  mental  consiste  seulement  dans 
un  affaiblissement  progressif  des  facultés  intellectuelles. 

Ils  paraissent  prévenir  les  poussées  congestives  et  les  attaques  apoplec- 
tiques et  convulsives.  Il  sont  très-utiles  pour  empêcher  les  eschares  de 
survenir...  Il  ne  faut  pas  les  employer  quand  on  n'est  pas  à  même  d'en  bien 
surveiller  l'administration  et  quand  le  malade  fait  par  trop  de  résistance.» 


ARTICLE  IV. 


Troubles    circulatoire! 


CHAPITRE  I. 

CONGESTION  DE  LA  MOELLE  '. 

Nous  avons  achevé  l'étude  des  myélites.  —  C'est  dire  que  nous  avons 
presque  terminé  les  maladies  de  la  moelle,  car  il  ne  nous  reste  à  parler  que 
d'états  encore  incomplètement  étudiés,  comme  la  congestion,  l'anémie,  et 
l'hémorrhagie  de  cet  organe. 

Autrefois  on  exagérait  l'importance  et  la  fréquence  de  la  congestion  mé- 
dullaire. On  rangeait  dans  cette  catégorie  tous  les  cas  dans  lesquels  on  con- 
statait anatomiquement  les  signes  d'une  congestion  passive  post  mortem, 
et  aussi  bien  des  cas  dans  lesquels  l'examen  microscopique  révèle  aujour- 
d'hui une  lésion  inflammatoire  vraie. 

Par  réaction  contre  cette  exagération  ancienne,  le  Dictionnaire  encyclo- 
pédique ne  consacre  pas  d'article  spécial  à  la  congestion  de  la  moelle,  et,  au 
contraire,  dans  un  dernier  revirement  des  tendances,  Hallopeau  et  Erb  ont 
consacré  à  cet  état  des  études  détaillées. 

Il  est  impossible  de  séparer  cliniquement  la  congestion  de  la  moelle  seule 
de  la  congestion  des  méninges.  Nous  allons  donc  décrire  simultanément  la 
congestion  de  la  moelle  et  de  ses  enveloppes. 

L'Etiologie  se  rapproche,  dans  ses  conditions  générales,  de  celle  de  la 
congestion  cérébrale,  avec  laquelle  l'hyperémie  spinale  coexiste  souvent. 
Enumérous  les  principales  de  ces  causes. 

1.  L'excitation  fonctionnelle  de  la  moelle.  La  fonction  d'un  organe  en- 
traîne la  fluxion  vers  cet  organe;  l'excès  de  fonction  produit  la  congestion. 
Les  efforts  corporels  ^,  la  gymnastique,  les  excès  de  coït,  agissent  de  cette 
manière.  C'est  dans  cette  catégorie  qu'il  faut  classer   la  congestion  médul- 

'  Art.  de  Hallopeau  et  de  Erb,  in  Nouveau  Dictionn.  de  Méd.  et  de  Chir.  prat., 
et  Hdh.  de  Ziemssen. 

-  Voy.  sur  ce  point  les  observ.  de  Leudet  [Arch.  gén.  de  Méd.,  1863,  et  Clin, 
de  Rouen,  1874). 
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laire  trouvée  souvent  dans  les  cas  de  tétanos;  cette  lésion  est  effet  et  non 
pas  cause  des  accidents. 

2.  L'excitation  nutritive.  La  plupart  des  inflammations  de  la  moelle 
s'accompagnent  d'hyperémie;  nous  avons  signalé  cet  élément  dans  les  myé- 
lites. 

3.  Les  intoxications,  et  notamment  l'empoisonnement  par  la  strychnine, 
le  nitrite  d'amyle,  l'oxyde  de  carbone,  l'alcool,  l'absintbe,  etc. 

4.  Les  fluxions  collatérales.  Un  arrêt  subit  des  mois ,  d'un  flux  bémor- 
rhoïdaire,  de  la  sueur  des  pieds,...  agira  de  cette  manière.  On  a  contesté 
l'existence  de  ces  congestions  médullaires;  il  y  a  cependant  des  faits  très- 
bien  observés  de  paraplégie  dans  la  menstruation  ou  à  l'époque  de  la  mé- 
nopause, qui  sont  justiciables  de  ce  mécanisme  *. 

5.  Les  refroidissements.  Ce  serait  là  la  cause  principale  pour  Hammond; 
elle  agit  en  partie  par  fluxion  collatérale,  en  partie  par  action  réflexe. 

6.  Les  traumatismes.  La  secousse  produite  par  une  chute  sur  le  dos  ou 
sur  le  siège  agit  dans  ce  sens,  mais  par  un  mécanisme  encore  obscur. 

7.  Certaines  fièvres,  comme  la  fièvre  typhoïde  (  Chédevergne)  ,  la  ma- 
laria, les  exanthèmes  aigus,  etc. 

Ces  causes  produisent  ce  que  l'on  appelle  les  congestions  actives  arté- 
rielles. Il  y  a  d'autre  part  les  congestions  passives,  les  stases  veineuses;  on 
les  rencontre  dans  les  maladies  du  cœur  ou  des  poumons ,  les  maladies  du 
foie,  les  tumeurs  abdominales,  dans  l'agonie,  etc. 

L'Anatomie  pathologique  est  peu  développée,  à  cause  de  la  fugacité 
des  lésions  hyperémiques.  Quelquefois  l'injection  des  membranes  contraste 
avec  la  pâleur  de  la  moelle,  c'est  une  pâleur  par  compression.  D'autres 
fois  la  substance  grise  est  tuméfiée  et  présente  une  coloration  brune,  avec 
de  petits  vaisseaux  remplis  de  sang,  visibles  à  l'œil  nu.  Quelquefois  même 
la  substance  blanche  a  une  teinte  rougeâtre  et  contient  de  gros  vaisseaux 
dilatés. 

Avec  la  congestion  passive,  il  y  a  parfois  de  l'bydrorachis  ;  la  sérosité, 
quelquefois  colorée  en  rouge,  s'accumule  dans  l'espace  sous-arachnoïdien. 

En  général,  la  congestion  est  généralisée  à  tout  l'axe  spinal.  Rarement 
elle  est  localisée,  et  cela  à  cause  des  nombreuses  anastomoses  du  système 
circulatoire.  Il  y  a  cependant  quelques  cas  d'hyperémie  limitée  aux  renfle- 
ments. 

La  Symptomatologie  peut  être  nulle.  Vulpian  fait  remarquer  notam- 
ment le  silence  clinique  des  congestions  médullaires  passives  dans  les  ma- 
ladies du  cœur  ou  des  poumons.  Mais  dans  d'autres  cas  aussi  il  y  a  des 
symptômes. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  dominent  habituellement  :  ce  sont  des  dou- 

1  Voy.   les  faiti  de  Peter,  Barié,  etc.,  in  Gaz.  hebdom.,  1877,  28. 
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leurs  plutôt  sourdes  qu'aiguës  sur  le  trajet  du  rachis.  La  pression  sur  les 
apophyses  épineuses,  les  mouvements,  la  marche,  les  exaspèrent.  Souvent 
les  malades  éprouvent  une  sensation  pénible  d'engourdissement  et  des  four- 
millements dans  les  extrémités.  La  sensibilité  peut  aussi  être  affaiblie  dans 
ses  différents  modes. 

Du  côté  de  lamotiiité,  on  note  quelquefois  des  phénomènes  d'excitation, 
crampes  ou  contractures,  par  exemple  dans  les  muscles  du  dos  ou  de  la 
nuque,  et  produisant  un  léger  opisthotonos.  —  Plus  souvent  il  y  a  un  cer- 
tain degré  de  paralysie,  surtout  dans  les  membres  inférieurs  :  les  membres 
sont  devenus  lourds,  la  fatigue  est  rapide  et  la  marche  pénible  ;  quelquefois 
la  parésie  atteint  les  quatre  membres.  Rarement  ces  troubles  empêchent 
la  marche.  En  général,  il  n'y  a  pas  de  paralysie  delà  vessie. 

Le  type  le  plus  net  d'hyperémie  médullaire  a  été  décrit  par  Fritz  et 
Chédevergne  dans  la  fièvre  typhoïde.  La  pression  sur  les  apophyses  épi- 
neuses est  douloureuse  ;  il  y  a  une  hyperesthésie  prononcée  de  la  peau  des 
extrémités  ;  quelquefois  le  contact  le  plus  léger,  un  simple  frôlement,  pro- 
voquent de  vives  souffrances  ;  une  sensation  de  brûlure  ou  une  douleur 
profonde  et  déchirante  peuvent  être  ressenties  tout  le  long  du  rachis.  La 
pathogénie  est  du  reste  complexe  dans  ces  cas. 

Vulpian  regarde  «  comme  tout  à  fait  erronée  l'opinion  qui  attribue  à  la 
congestion  de  la  moelle  les  troubles  nerveux  paralytiques  ou  irritatifs  qui 
s'observent  dans  les  fièvres  typhoïdes  accompagnées  de  phénomènes  spi- 
naux ;  c'est  à  l'inflammation  des  centres  nerveux  et  non  à  la  congestion 
qu'il  faut  rapporter  les  phénomènes  observés  ».  Et  il  ajoute  :  «  Ce  qui  le 
prouve,  ce  qui  le  montre  clairement,  ce  sont  les  cas,  qui  ne  sont  pas  très- 
rares,  dans  lesquels  on  observe,  à  la  suite  de  la  fièvre  typhoïde,  des  para- 
lysies, des  atrophies  musculaires,  des  anesthésies  plus  ou  moins  limitées 
qui  sont  précédées  par  d'autres  phénomènes  d'excitation  pendant  la  maladie 
elle-même.  Si  ces  phénomènes  étaient  dus  à  la  congestion,  ils  devraient 
évidemment  disparaître  avec  la  maladie  *.  » 

L'argument  ne  me  paraît  pas  péremptoire.  De  ce  que  dans  certains  cas 
les  accidents  persistent  et  prouvent  une  inflammation,  cela  ne  prouve  pas 
que  dans  les  autres  cas,  qui  sont  les  plus  nombreux,  les  phénomènes  ner- 
veux éphémères  observés  ne  correspondent  pas  à  une  congestion  de  la 
moelle.  Jusqu'à  nouvel  ordre,  nous  regarderons  donc  comme  de  simples 
hyperémies  ces  processus  irritatifs  qui  ne  laissent  aucune  trace  à  l'autopsie. 

Brown-Sequard  a  indiqué  un  signe  qui  serait  caractéristique  de  la  conges- 
tion de  la  moelle  :  l'impuissance  motrice  est  plus  accentuée  quand  le  ma- 
lade est  au  lit  que  quand  il  est  debout.  Le  malade  marche  mieux  dans  le 
milieu  du  jour,  quand  il  est  resté  un  certain  temps  assis  ou  levé,  que  le 
matin  quand  il  se  lève.  Mais  Erb  fait  remarquer  que  certains  auteurs  ont 

^  Leç,  sur  les  mal.  du  Syst.  nerv.,  pag.  80. 
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soutenu  le  contraire,  la  station  debout  augmentant  l'afflux  des  liquides  à  la 
partie  inférieure  delà  moelle. 

Les  signes  de  la  congestion  médullaire  sont  du  reste  si  peu  caractéristi- 
ques, surtout  par  rapport  à  ceux  de  l'anémie  du  même  organe,  qu'Ham- 
mond  s'est  efforcé  de  prouver,  dans  un  récent  travail^,  «  que  les  affections 
décrites  sous  le  nom  d'irritation  spinale,  d'hystérie,  de  congestion  médul- 
laire, doivent  être  dénommées  anémie  spinale  postérieure,  et  qu'en  effet 
elles  ne  sont  dues  qu'à  une  anémie  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle  ». 

Le  Début  de  la  congestion  médullaire  est  en  général  rapide.  La  Marche 
est  entrecoupée  d'alternatives  d'amélioration  et  d'aggravation  ;  on  observe 
aussi  de  remarquables  déplacements  de  siège  (Leudet). 

La  guérison  est  la  règle.  On  a  cité  quelques  cas  de  mort  par  asphyxie. 
Mais  Hallopeau  remarque  avec  raison  qu'il  devait  y  avoir  alors  extension 
au  bulbe. 

L'élément  principal  du  Diagnostic  est  la  connaissance  des  conditions 
étiologiques.  Ainsi,  des  phénomènes  spinaux  se  développant  après  la  sup- 
pression d'un  flux  habituel  ou  d'une  hémorrhagie,  ou  encore  dans  le  cours 
d'une  fièvre  typhoïde,  indiquent  une  congestion  spinale. 

On  a  quelques  autres  |bons  signes  dans  la  mobilité  des  phénomènes  : 
l'influence  de  l'attitude,  la  courte  durée  de  la  maladie. 

Comme  Traitement,  on  peut  employer  les  veatouses  scarifiées  le  long 
du  rachis,  les  sangsues  à  l'anus,  les  ventouses  sèches  sur  les  extrémi- 
tés inférieures  ;  les  purgatifs,  notamment  l'aloès,  etc. 

Hammoud  déclare  l'ergot  de  seigle  avantageux  au  début  de  la  forme  aiguë 
et  indispensable  dans  les  formes  invétérées.  Il  l'administre  à  la  dose  de 
4  gram.  d'extrait  liquide,  répétée  trois  fois  par  jour. 

D'après  le  même  auteur,  la  belladone  est  encore  un  remède  utile,  sur- 
tout quand  la  congestion  spinale  s'accompagne  de  paralysie  du  spliiucter 
ou  de  vives  douleurs  dans  le  dos.  «  On  peut  l'administrer  en  teinture  à  la 
dose  de  15  gouttes,  trois  fois  par  jour,  ou  bien  encore  on  peut  appliquer 
un  emplâtre  belladone  sur  la  partie  de  l'épine  dorsale  qui  est  le  siège  de  la 
douleur.  » 

«  Les  douches  chaudes,  ajoute-t-il  (à  98°  Fahr.),  sur  la  colonne  verté- 
brale constituent  un  excellent  révulsif.  On  doit  projeter  l'eau  d'une  hauteur 
de  deux  pieds  environ  sur  le  dos,  au  niveau  de  la  région  douloureuse,  pen- 
dant cinq  minutes,  tous  les  jours.  » 

Hammond  conseille  enfin  d'y  ajouter  les  courants  continus  le  long  de  la 
colonne  vertébrale  (courants  faibles  et  sans  que  les  séances  dépassent  dix 
minutes) . 

1  Rev.  des  Se.  méd.,  tom.  X^pag.   111. 
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S'il  y  a  tendance  à  la  chronicité,  les  vésicatoires,  les  applications  de 
teinture  d'iode,  l'aloès  à  faibles  doses  répétées,  les  douches  d'éther  le 
long  de  la  colonne  vertébrale,  pourront  rendre  des  services. 

Il  faut  chercher  à  rappeler,  s'il  y  a  lieu,  l'écoulement  sanguin  dont  la 
suppression  a  entraîné  les  accidents. 


CHAPITRE  II. 

ANÉMIE  DE  LA  MOELLE^. 

L'anémie  de  la  moelle  peut  tenir  à  des  causes  agissant  spécialement  sur 
la  circulation  de  la  moelle,  sur  la  circulation  générale  et  sur  la  quantité  de 
sang. 

Le  premier  cas  est  le  plus  important  ;  il  nous  arrêtera  beaucoup  plus. 

I.  Les  anémies  de  la  moelle  peuvent  être  classées  en  deux  grandes  caté- 
gories :  celles  qui  sont  produites  par  une  oblitération  des  vaisseaux,  et 
celles  qui  sont  dues  à  un  spasme  des  artérioles. 

1.  Anémies  par  oblitération  des  vaisseaux.  L'oblitération  peut  être  com- 
plète ou  incomplète. 

A.  La  physiologie  expérimentale  produit  facilement  des  anémies  médul- 
laires par  oblitération  complète  des  vaisseaux  de  cet  organe. 

Sténon  lie,  sur  un  lapin,  l'aorte  abdominale  le  plus  près  possible  du  dia- 
phragme ;  il  se  développe  ainsi  une  paralysie  presque  complète  du  mouve- 
ment et  du  sentiment  dans  les  membres  inférieurs.  Cette  paraplégie  est 
bien  due  à  l'anémie  spinale  et  non  à  l'anémie  musculaire  :  en  faisant  la 
ligature  plus  bas,  au-dessous  du  point  d'origine  des  artères  lombaires,  les 
résultats  sont  différents  :  la  paralysie,  qui  est  alors  d'origine  musculaire, 
ne  se  développe  que  tardivement. 

On  obtient  un  résultat  analogue  en  développant  des  embolies  artificielles, 
en  injectant,  comme  l'ont  fait  Flourens,  Vulpian,  PanumetFeltz,  une  pou- 
dre fine  dans  le  système  vasculaire  ^. 

Dans  tous  les  cas,  il  y  a  oblitération  complète  et  immédiate  de  certains 
vaisseaux,  anémie  spinale  consécutive  :  d'où  paraplégie  complète,  à  début 
rapide. 

Quelques  rares  cas  cliniques  reproduisent  entièrement  ces  faits  expéri- 
mentaux. Ainsi,  Desnos^  a  récemment  présenté  à  l'Académie  de  Médecine 
l'observation  suivante  : 

1  BertiQ;  Dictionn.  encycl,  —  Hallopeau  ;  Nouveau  Diclionn.  de  Méd.  et  de 
Chir.  prat.  —  Erb  ;  Hdb.  de  Ziemssen. 

2  Voy.,  pour  le  détail  et  les  résultats  de  ces  expérieucos  :  Vulpiaa  ;  Lcç.  sur  les 
mal.  du  Syst.  nerv.,  pag.  98. 

^  Acad.  de  Méd.,  -i  jaav.  1876. 
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Un  homme  était  atteint  de  rétrécissement  mitral,  de  ramollissement  cé- 
rébral consécutif...  Après  avoir  ressenti  depuis  la  veille  des  douleurs  vives 
dans  la  cuisse  gauche,  il  est  pris  de  paraplégie  absolue,  subite,  portant  sur 
le  mouvement  et  la  sensibilité  dans  tous  ses  modes,  avec  rétention  d'urine, 
raideur  musculaire,  couleur  violacée  des  membres  inférieurs,  sugillations 
plus  foncées  sur  le  trajet  des  veines  et  abaissement  de  la  température,  22»  à 
gauche  et  26°  à  droite.  Il  meurt  trente-six  heures  après  le  début  des  acci- 
dents, emporté  par  une  congestion  pulmonaire;  il  avait  aussi  présenté  de 
l'hématurie  et  une  gastro-entérorrhagie. 

On  trouve  un  caillot  au-dessus  de  la  terminaison  de  l'aorte  abdominale, 
s'étendant  dans  l'artère  iliaque  des  deux  côtés,  et  à  droite  dans  la  fémorale 
et  lapoplitée. 

La  clinique  avait  réalisé  là  les  conditions  expérimentales  et  produit  l'a- 
némie de  la  moelle,  d'où  la  paraplégie  subite  et  complète.  La  congestion 
dans  les  régions  situées  au-dessus  s'était  manifestée  par  l'hématémèse. 

Desnos  indique  les  signes  qui  peuvent  permettre  de  poser  le  diagnostic 
en  pareil  cas:  1°  la  soudaineté  foudroyante  des  accidents  ;  2°  l'abaissement 
énorme  de  température  dans  les  membres  inférieurs  ;  3°  la  coloration  vio- 
lacée des  téguments,  les  sugillations  livides  sur  le  trajet  des  veines;  4°  la 
raideur  des  muscles  paralysés;  5°  la  cessation  des  battements  artériels  dans 
les  membres  inférieurs  (symptôme  pathognomonique) . 

B.  Quand  l'oblitération  vasculaire  est  incomplète,  la  circulation  est 
gênée  graduellement;  les  phénomènes  de  paralysie  sont  alors  en  quelque 
sorte  intermittents  pendant  un  certain  temps  avant  de  devenir  définitifs. 
Ils  sont  souvent  précédés  par  des  phénomènes  d'excitation  médullaire , 
phénomènes  moteurs  variables. 

Expérimentalement,  Kussmaul,  en  comprimant  la  crosse  de  l'aorte,  em- 
pêche complètement  l'afflux  du  sang  dans  la  partie  inférieure  de  la  moelle, 
d'où  une  paraplégie  brusque  et  complète.  Mais  dans  la  partie  supérieure  de 
la  moelle  Tanémie  est  partielle,  incomplète,  et  alors,  dans  les  membres  an- 
térieurs, les  phénomènes  d'excitation  précèdent  la  paralysie. 

Chez  les  chevaux,  on  a  observé  des  cas  de  claudication  intermittente  dus 
à  des  causes  analogues. 

Quelques  faits  cHniques  reproduisent  ces  conditions.  Ainsi,  Barth  a  vu 
une  femme  de  51  ans  éprouver  pendant  quatre  ans  des  troubles  progres- 
sifs et  variés  de  motilité  dans  les  membres  inférieurs,  dans  le  droit  d'abord, 
puis  dans  les  deux;  après  cela,  la  paraplégie  devient  complète.  L'aorte  était 
oblitérée  au-dessus  des  rénales  par  un  caillot  dense,  qui  s'étendait  dans  les 
artères  iliaques  et  leurs  divisions. 

Voilà  des  cas  assez  nets  dans  lesquels  on  a  incontestablement  affaire  à 
une  anémie  de  la  moelle.  Nous  allons  examiner  maintenant  des  faits  moins 
précis  dans  lesquels  le  même  résultat  (l'anémie  médullaire)  serait  pro- 
duit par  une  cause  toute  différente,  par  le  spasme  des  artérioles  spinales. 
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2.  Anémies  par  spasme  des  artérioles.  Ce  groupe  est  important  à  con- 
naître, à  cause  du  rôle  qu'on  a  attribué  à  cet  élément  dans  la  production  des 
paralysies  réflexes.  On  trouvera  un  bon  résumé  de  la  question  dans  les 
Leçons  de  Vulpian  sur  les  vaso-moteurs. 

Dans  des  expériences  sur  les  reins  et  les  capsules  surrénales,  Brown- 
Sequard  remarqua  que  l'excitation  des  nerfs  de  cet  organe,  par  une  liga- 
ture notamment,  entraîne  la  constriction  des  vaisseaux  de  la  pie-mère  et 
de  la  moelle.  C'est  là  le  spasme  des  artérioles  produit  par  excitation  réflexe 
des  vaso-constricteurs. 

Partant  de  ce  fait,  de  l'anémie  spinale  qui  devait  en  résulter  et  des  con- 
séquences connues  de  l'anémie  de  la  moelle  sur  les  fonctions  de  cet  organe, 
il  voulut  trouver  là  une  explication  pattiogénique  des  paralysies  réflexes 
déjà  décrites  par  Graves,  que  Jaccoud  et  Weir  Mitchell  appellent  des  para- 
lysies d'origine  périphérique  ou  par  irritation  périphérique. 

Le  type  clinique  de  ce  genre  de  paralysie  s'observe  par  exemple  dans  le 
cours  des  maladies  des  voies  génito-urinaires.  Un  homme  atteint  de  néphrite 
voit  survenir  progressivement  une  paralysie  des  membres  inférieurs  qui  va 
en  croissant  et  finit  par  être  complète. 

Des  paralysies  du  même  ordre  se  présenteraient  dans  l'entérite,  la  colite, 
la  dysenterie,  les  maladies  de  l'utérus,  etc.  Brown-Sequard  classe  encore 
dans  la  même  catégorie  :  la  cécité  par  contusion  du  nerf  frontal,  les  para- 
lysies sous  l'influence  de  la  dentition  ou  des  vers  intestinaux,  et  aussi  cer- 
taines paralysies  traumatiques  survenant  dans  une  région  autre  que  celle 
qui  a  reçu  directement  la  blessure. 

Pour  Brown-Sequard,  dans  tous  ces  cas  il  y  a  une  excitation  centripète 
entraînant  une  contracture  réflexe  des  artérioles  de  la  moelle  :  anémie  spi- 
nale et  paralysie  consécutive.  Ce  n'est  donc  pas  la  paralysie  qui  est  réflexe, 
à  proprement  parler,  c'est  la  contracture  vasculaire. 

Cette  théorie  a  été  vivement  combattue  par  Jaccoud,  Weir  Mitchell  et 
Vulpian.  Voici  les  principales  objections  :  Il  faudrait  que  cette  contracture 
durât  bien  longtemps  sans  produire  d'épuisement.  Cet  argument  a  sa  valeur, 
mais  cependant  on  voit  chez  les  hystériques,  par  exemple,  des  contractures 
durer  très-longtemps.  —  Ces  contractures  ne  doivent  produire  qu'une 
anémie  incomplète,  et  alors  on  devrait  observer  un  simple  a0"aiblissemeut 
au  lieu  d'une  paralysie  complète,  ou  des  phénomènes  convulsifs  avant  les 
phénomènes  paralytiques.  Si  au  contraire  l'anémie  produite  est  complète, 
pourquoi  n'observe-t-on  jamais  de  ramollissement  consécutif,  comme  après 
les  oblitérations  vasculaires  ? —  De  plus,  les  paralysies  par  anémie  vraie 
portent  sur  la  sensibilité  et  sur  la  motilité  ;  dans  les  paralysies  réflexes,  au 
contraire,  la  motilité  est  seule  atteinte  :  pourquoi  cette  immunité  de  la  sub- 
stance grise  ? 

Jaccoud  et  Weir  Mitchell  ont  voulu  substituer  à  cette  hypothèse  celle  de 
l'épuisement  nerveux.  Une  excitation   centripète  épuise  l'excitabilité  fonc- 
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tionnelle  d'un  segment  de  la  moelle  ;  d'où  paralysie.  —  On  comprend  diffi- 
cilement cet  épuisement  persistant  longtemps,  ne  se  produisant  pas  d'autre 
part  à  la  suite  des  névralgies  très-douloureuses,  etc. 

Vulpian  repousse  ces  deux  théories  et  se  demande  si  même  il  existe  des 
paralysies  réflexes,  c'est-à-dire  sans  lésion  matérielle  de  la  moelle.  Il  rap- 
pelle les  faits  que  nous  avons  déjà  cités  à  propos  de  l'étiologie  des  myélites 
diffuses,  dans  lesquels  une  lésion  de  la  moelle  avait  succédé  à  une  lésion 
des  nerfs,  et  dans  lesquels  de  prétendues  paralysies  réflexes  correspondaient 
à  de  véritables  myélites,  et  il  pense  qu'il  en  est  ou  qu'il  en  sera  ainsi  dans 
la  plupart  des  observations. 

En  tout  cas,  et  c'est  la  conclusion  qu'il  nous  importe  ici  de  retenir,  on  a 
singulièrement  exagéré  le  rôle  de  l'anémie  spinale  par  spasme  des  artério- 
les,  et  il  n'y  a  pas  lieu  d'en  faire  une  classe  clinique  utile. 

II.  Les  causes  qui  agissent  sur  la  quantité  totale  du  sang,  les  hémorrha- 
gies  par  exemple,  n'agissent  que  d'une  manière  accessoire  sur  la  moelle. 
Les  phénomènes  d'anémie  spinale  ne  sont  alors  qu'un  épisode  dans  le 
tableau  général  et  ne  méritent  pas  de  nous  arrêter. 

Je  mentionnerai  seulement  quelques  faits  de  Grisolle,  Moutard-Mar- 
tin, etc.,  dans  lesquels  la  paralysie  semble  avoir  été  produite  par  l'anémie 
de  la  moelle  après  les  hémorrhagies,  et  notamment  après  les  hémorrhagies 
rectales  ou  utérines  ^ 

Il  faut  du  reste  se  méfier  de  ces  paralysies,  qui  se  présentent  ordinaire- 
ment dans  des  cas  de  chlorose  souvent  compliqués  d'hystérie. 

Un  mot  maintenant  du  Traitement. 

Les  restrictions  que  nous  avons  apportées  au  rôle  clinique  de  l'anémie 
spinale  restreignent  aussi  la  thérapeutique.  Nous  avons  supprimé  le  type 
sur  lequel  les  physiologistes  et  les  médecins  s'escrimaient  le  plus  :  le  type 
d'anémie  spinale  par  spasme  des  artérioles. 

On  cherchait  tous  les  agents  qui  auraient  une  action  vaso-dilatatrice  pour 
combattre  cette  contracture  réflexe  des  vaisseaux  de  la  moelle  ;  on  em- 
ployait la  strychnine,  le  nitrite  d'amyle,  etc.  Je  ne  crois  pas  utile  d'insister. 

Contre  l'anémie  de  la  moelle  par  oblitération  vasculaire,  il  n'y  a  que  peu 
de  chose  à  faire  :  toniques  et  reconstituants  excitants,...  telle  est  l'indica- 
tion capitale  et  générale.  Je  crois  qu'il  est  difficile  d'agir  sur  la  circulation 
de  la  moelle  elle-même. 

1  Voy.  aussi  Gaz.  hehclom.,  1877,  28. 
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CHAPITRE  III. 

HÉMORRHAGIE    DE    LA    MOELLE. 

L'hémorrhagie  de  la  moelle  est  très -rarement  primitive  ;  c'est  le  con- 
traire de  ce  que  nous  avions  noté  pour  l'hémorrhagie  cérébrale.  L'hémato- 
myélie  primitive  est  même  tellement  rare  qu'on  en  a  nié  l'existence.  Il  y  a 
certainement  beaucoup  de  cas  publiés  sous  ce  titre,  mais  il  y  a  des  erreurs 
d'interprétation  pour  le  plus  grand  nombre. 

Hayem,  après  avoir  dépouillé  avec  beaucoup  de  soin  toutes  les  observa- 
tions connues  d'hémorrhagie  de  la  moelle,  pour  sa  Thèse  d'agrégation 
(1872),  a  admis  et  confirmé  l'idée  de  Charcot,  que  l'hémorrhagie  est  tou- 
jours secondaire  à  l'inflammation,  qu'il  y  a  toujours  hématomyélite  et  non 
hématomyélie. 

La  plupart  des  auteurs  sont  cependant  portés  aujourd'hui  à  considérer 
cette  conclusion  comme  trop  générale  et  trop  absolue.  Il  est  le  plus  souvent 
très-difficile  de  distinguer  si  une  myélite  suit  ou  précède  une  hémorrhagie. 

Il  y  a  des  faits  qui  tendent  à  établir  la  réalité  de  l'hématomyélie  primitive. 
Grisolle  a  vu  une  hémorrhagie  de  la  moelle  en  même  temps  qu'un  ramol- 
lissement du  bulbe  ;  Hutin,  une  hémorrhagie  de  la  moelle  en  même  temps 
qu'un  ramollissement  du  cerveau  ;  Saccheo,  Jaccoud,  une  hémorrhagie 
de  la  moelle  en  même  temps  qu'une  hémorrhagie  du  cerveau.  Ces  faits-là, 
surtout  les  derniers,  ont  une  grande  importance,  l'hémorrhagie  cérébrale 
n'étant  pas  la  conséquence  d'une  encéphalite  et  provenant  des  altérations 
vasculaires.  J'ai  récemment  observé  un  autre  fait  du  même  ordre  :  une 
femme  qui  devint  subitement  paraplégique  dix-huit  mois  après  avoir  eu  une 
attaque  d'hémiplégie  K  Liouville  a  constaté  aussi  dans  la  moelle  des  ané- 
vrysmes  miliaires  que  Cruveilhier  avait  du  reste  déjà  vus. 

Enfin,  je  citerai  deux  faits  récents  de  Goldtammer  et  de  Eichhorst,  qui 
paraissent  avoir  été  bien  observés  et  qui  nous  serviront  de  types  comme 
description  clinique  de  l'hémorrhagie  intra-spinale  2. 

1  Depuis  notre  dernière  édition,  nous  avons  eu  l'autopsie  de  la  femme  dont 
nous  parlions  là  :  or,  il  s'agissait  parfaitement  d'une  myélite  diffuse  et  non  d'une 
hémorrhagie  primitive  de  la  moelle.  Non-seulement  ceci  fait  rentrer  ce  cas  dans 
les  idées  d'Hayem,  mais  encore  enlève  toute  valeur  aux  observations  que  nous 
citons  dans  ce  paragraphe. 

Il  est  démontré  en  effet  par  là  que  la  même  maladie  peut  réaliser  des  processus 
anatomiques  différents  dans  divers  points  de  récoaomie  :  une  hémorrhagie  primi- 
tive ici  et  une  inflammation  là. 

11  ne  faut  donc  plus  attacher  d'importance  pour  cette  discussion  qu'aux  faits 
suivis  d'autopsie. 

2  Rev.  des  Se.  mccl.,  YIIT.  1, 
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Une  jeune  fille  de  15  ans  et  9  mois,  non  encore  menstruée,  sans  hérédité 
particulière  et  d'une  bonne  santé  antérieure,  était  assise  tranquillement  un 
jour  sur  une  chaise,  quand  elle  éprouva  subitement  entre  les  deux  épau- 
les une  douleur  si  violente  qu'elle  poussa  un  cri.  La  douleur  se  répand 
rapidement  dans  le  bras  droit,  puis  dans  le  gauche,  en  même  temps  qu'ap- 
paraît une  douleur  en  ceinture  à  la  base  de  la  poitrine.  Elle  tombe  de  sa 
chaise  et  remarque  aussitôt  la  paralysie  delà  jambe  droite;  après  demi- 
heure,  la  jambe  gauche  est  aussi  paralysée.  On  la  porte  à  l'hôpital  deux 
heures  après  l'accident.  EUe  présente  alors  une  paraplégie  complète  des 
extrémités  inférieures  ainsi  que  des  muscles  du  dos  et  de  l'abdomen,  une 
anesthésie  absolue  remontant  exactement  des  deux  côtés  jusqu'aux  ma- 
melons et  en  arrière  jusqu'à  la  quatrième  dorsale.  Le  mouvement  et  la 
sensibilité  sont  intacts  au-dessus  de  cette  ligne.  Les  douleurs  disparaissent 
rapidement.  Les  mouvements  réflexes  sont  conservés  ainsi  que  l'excitabilité 
musculaire  dans  les  extrémités  inférieures;  la  vessie  est  paralysée,  mais 
l'urine  est  normale. 

Après  quatre  mois,  les  réflexes  sont  exagérés  et  il  y  a  des  secousses  in- 
volontaires dans  les  extrémités  inférieures,  puis  des  contractures  dans  les 
muscles  paralysés,  qui  se  mettent  d'abord  dans  l'extension,  puis  définiti- 
vement dans  la  flexion.  Il  y  a  amaigrissement  progressif  des  cuisses  et  des 
jambes. 

Surviennent  plusieurs  atteintes  de  cystite  purulente,  puis  des  eschares, 
€t  la  malade  succombe  un  an  après  le  début. 

A  l'autopsie,  on  découvre  un  foyer  hémorrhagique  au  niveau  de  la 
deuxième  dorsale.  La  moelle  est  saine  au-dessus  et  au-dessous  du  foyer, 
sauf  une  lésion  descendante  dans  les  cordons  latéraux,  à  laquelle  étaient  dus 
les  phénomènes  de  contracture  de  la  deuxième  période,  et  une  sclérose  ascen- 
dante des  cordons  de  Goll  jusqu'au  calamus  scriptorius 

Voici  maintenant  le  fait  de  Eichhorst  '. 

Une  jeune  fille  de  28  ans,  douze  heures  après  l'arrêt  de  menstrues 
d'ailleurs  régulières,  éprouve  une  sensation  toute  spéciale  à  la  peau  depuis 
l'ombilic  jusqu'aux  orteils,  prurit  léger  avec  picotement,  qui  dura  toute  la 
journée.  En  môme  temps,  diminutiondes  forcesdans  les  membres  inférieurs, 
impossibilité  d'uriner  malgré  un  pressant  besoin.  Le  soir,  paralysie  progres- 
sive des  membres  inférieurs  avec  secousses  convulsives  par  accès  répétés. 
Le  lendemain,  toute  la  partie  inférieure  du  corps  est  comme  morte  pour  la 
malade;  la  sensation  de  picotement  s'étend  jusqu'à  la  moitié  gauche  du 
tronc  et  au  membre  supérieur  gauche.  Faiblesse  du  bras  gauche... 

Les  jours  suivants,  la  paralysie  motrice  et  l'anesthésie  cutanée  font  des 
progrès.  La  fièvre  apparaît,  s'élève  à  40",  et  la  malade  succombe  dans  le 
coma,  avec  irrégularité  de  la  respiration,  le  cinquième  jour  de  la  maladie. 

^  Rev.  des  Se.  méd.,  IX,  160. 

32 


498  MAT-ADIES    DE    LA   MOELLE. 

A  l'autopsie,  foyers  de  ramollissement  et  d 'hémorrhagie  ;  l'examen  mi- 
croscopique démontre  aux  yeux  de  l'auteur  que  l'apoplexie  capillaire  était 
primitive. 

Les  vaisseaux  en  effet  sont  le  siège  d'altérations  remarquables.  Très- 
larges,  remplis  de  globules  sanguins,  ils  présentent  sur  leur  trajet  d'innom- 
brables dilatations  sacciformes  ou  fusif ormes.  En  certains  points,  ils  sont 
rompus  sur  le  côté,  de  sorte  que  les  globules  sanguins  ont  pénétré  dans  la 
gaîne  de  Robin.  Enfin,  celle-ci  cédant  à  son  tour,  le  sang  a  fait  irruption  dans 
le  tissu  nerveux. 

D'un  autre  côté,  les  éléments  nerveux,  dans  les  foyers  récents,  ne  pré- 
sentent pas  les  caractères  de  l'inflammation,  ni  granulations  graisseuses, 
ni  prolifération  cellulaire.  En  quelques  points,  au  niveau  des  foyers  anciens, 
on  constate  une  dégénérescence  graisseuse  des  parois  vasculaires.  Là  aussi 
existe  une  inflammation  secondaire  des  éléments  nerveux. 

Ces  faits  résument  mieux  que  toute  description  didactique  la  marche 
clinique  d'une  hémorrhagie  de  la  moelle.  Le  triage  n'étant  du  reste  pas  en- 
core fait  d'une  manière  définitive  entre  l'hématomyélie  et  l'hématomyélite, 
l'observation  rigoureuse  n'ayant  pas  encore  fait  connaître  un  nombre  suffi- 
sant d'hémorrhagies  primitives  vraies,  on  tomberait  dans  le  schéma  si  l'on 
voulait  en  dire  davantage. 

Le  diagnostic  est  très-difficile  chez  le  vivant;  même  avec  un  début 
brusque,  apoplectiforme,  on  n'a  pas  toujours  affaire  à  une  hémorrhagie  ;  le 
fait  personnel  que  nous  avons  cité  plus  haut  montre  bien  la  possibilité  de 
cette  confusion  clinique. 

Nous  n'insistons  pas  :  c'est  une  question  encore  à  l'étude. 


TROISIÈME  PARTIE. 

MALADIES  DE  LA  MOELLE  ALLON&ÉE' 


Dans  notre  première  édition ,  nous  n'avons  étudié  que  la  paralysie  labio- 
glosso-Iaryngée.  Quoique  la  pathologie  bulbaire  soit  encore  bien  incomplète, 
nous  croyons  devoir  étendre  un  peu  ce  cadre  de  description. 

Il  est  dès-lors  indispensable  de  faire  de  cette  étude  une  partie  distincte, 
parce  que  la  moelle  allongée  ne  peut  être  absolument  assimilée  ni  à  la  moelle, 
ni  au  cerveau.  C'est  un  organe  de  transition  ;  ses  maladies  participent  de 
ce  caractère. 

Par  ses  inflammations  (paralysie  labio-glosso-laryngée  notamment) ,  le 
bulbe  est  entièrement  assimilable  à  la  moelle,  dont  il  forme  comme  le  couron- 
nement supérieur.  Mais  par  ses  lésions  en  foyer  (hémorrhagies  et  ramol- 
lissements), il  se  rapproche  au  contraire  du  reste  de  l'encéphale. 

Il  faut  donc  l'étudier  à  part. 

Nous  ne  décrirons  pas  spécialement  l'anémie  et  la  congestion  de  la  moelle 
allongée.  Cliniquement,  ces  troubles  circulatoires  ne  se  présentent  jamais 
que  comme  élément  constituant  de  la  congestion  ou  de  l'anémie  des  centres 
nerveux  en  général. 

Nous  ne  nous  occuperons  que  des  lésions  en  foyer  (liémorrhagies  et  ra- 
mollissements) et  des  inflammations  (chroniques  et  aiguës) . 

1  Hallopeau;  Th.  d'agrég.  Paris,  1875.  — Erb  ;  llaadb.  voa  Ziemsscn, 
tom.  XI,  1878. 
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Ijésions     en     Foyer 


Les  observations  bien  prises  et  suivies  d'autopsie  de  lésions  en  foyer 
bulbaires  sont  encore  peu  nombreuses. 

Hallopeau  ne  cite  pour  l'bémorrhagie  que  deux  faits  d'Ollivier  (d'Angers) 
et  un  de  Leyden  (sans  histoire  clinique)  ;  pour  le  ramollissement,  une  ob- 
servation personnelle  (service  de  Vulpian)  et  une  de  Luneau  (service  de 
Proust).  —  Notbnagel  n'y  ajoute  qu'un  cas  de  Jodin  pour  rbémorrbagie  et 
deux  cas  de  Fabre  et  de  Tuengel  pour  le  ramollissement. 

La  description  ne  peut  donc  être  donnée  que  comme  provisoire. 


CHAPITRE  PREMIER. 

HÉMORRHAGIE     BULBAIRE^. 

Étiologie  et  anatomie  pathologique.  —  L'bémorrhagie  bulbaire  est 
rare  ;  quand  elle  existe,  elle  se  comporte  en  général  comme  l'bémorrbagie 
cérébrale. 

Du  reste,  les  parties  les  plus  rapprochées  du  cerveau  sont  le  plus  sou- 
vent atteintes  ,  c'est  dans  la  région  protubérantielle  que  les  hémorrhagies 
s'observent  surtout. 

L'élément  patbogénique  capital  est  l'altération  vasculaire  :  les  anévrys- 
mes  miliaires  (Heschl)  ;  on  a  encore  constaté  l'athérome,  la  dégénérescence 
graisseuse,  la  dilatation  capillaire,  suite  de  ramollissement  (Gerhardt),  etc. 

Gela  posé,  toutes  les  causes  qui  élèvent  la  tension  artérielle  et  aussi, 
plus  rarement,  celles  qui  augmentent  la  tension  veineuse,  pourront  détermi- 
ner la  rupture  de  ces  vaisseaux  altérés  et  produire  l'bémorrbagie  bulbaire. 
C'est  dans  cette  catégorie  qu'Erb  place  les  cas  dans  lesquels  l'apoplexie  a 
été  produite  par  des  palpitations,  des  efforts  violents,  une  forte  colère,  des 

1  Nolhnagel  ;  Top.  Diagii.  d.  Geh.-krank.  Borlin,  1S79. 
-  Eiij.  ;  lue.  cit.,  p:lg.    ii'!. 


HÉMORRHAGIE    BULBAIRE.  501 

exercices  musculaires  forcés,  l'abus  des  spiritueux.  C'est  encore  ainsi  que 
peuvent  médiatement  agir  certaines  lésions  voisines  (qui  altèrent  les  parois 
vasculaires  et  augmentent  la  tension  sanguine) ,  comme  :  la  carie  des  ver- 
tèbres cervicales,  la  méningite  purulente  de  la  base,  les  tumeurs  dans  le 
voisinage  ou  dans  la  substance  du  bulbe,  etc. 

Les  traumatismes  s'exerçant  sur  le  crâne  ou  sur  la  nuque  peuvent  aussi 
entraîner  des  hémorrbagies  bulbaires,  quoiqu'ils  n'atteignent  pas  directe- 
ment la  moelle  allongée.  Westphal  a  expérimentalement  développé  des 
foyers  de  cet  ordre  chez  les  cochons  d'Inde  en  leur  donnant  de  petits 
coups  sur  la  tête,  Duret  a  vu  également  se  produire  des  accidents  analogues 
dans  ses  expériences  sur  les  traumatismes  cérébraux  et  le  choc  céphalo- 
rachidien. 

Rappelons  enfin  que  de  vastes  hémorrhagies  cérébrales  peuvent  pénétrer 
dans  le  quatrième  ventricule  et  venir  entraîner  la  symptomatologie  des 
foyers  bulbaires. 

L'histoire  anatomique  de  l'hémorrhagie  une  fois  constituée  ne  diffère  pas 
de  ce  que  nous  avons  dit  à  propos  de  l'hémorrhagie  cérébrale. 

Symptômes. —  L'importance  capitale  des  fonctions  (respiration  et  circu- 
lation) auxquelles  le  bulbe  préside,  donne  une  gravité  exceptionnelle  aux 
hémorrhagies  de  cette  région.  Aussi  y  a-t-il  toute  une  série  de  cas  dans 
lesquels  la  mort  est  presque  instantanée. 

Que  le  bulbe  soit  primitivement  et  exclusivement  atteint,  ou  qu'une 
hémorrhagie  cérébrale  arrive  par  pénétration  jusqu'au  contact  du  bulbe,  la 
respiration  et  la  circulation  s'embarrassent  et  s'arrêtent  ;  le  malade  suc- 
combe ou  absolument  subitement,  ou  après  avoir  poussé  un  cri  et  présenté 
quelques  convulsions  épileptiformes,  d'autres  fois  des  vomissements. 

Mais  à  côté  de  ces  faits  foudroyants,  il  y  en  a  quelques  autres  dans  les- 
quels le  uialade  survit  assez  longtemps  pour  qu'on  puisse  analyser  clini- 
quement  son  état.  Ce  sont  ces  cas  que  nous  devons  décrire. 

Le  début  est  brusque,  apoplectiforme.  La  perte  de  connaissance  qui 
manque  souvent  dans  le  ramoihssement  existe  ici:  le  tableau  de  Vapoplexie 
est  complet  ;  seulement  les  paralysies  peuvent  avoir  quelque  chose  de  par- 
ticulier. 

Elles  affectent  toute  espèce  de  disposition  ;  le  plus  souvent  généralisées 
aux  quatre  membres,  elles  sont  d'autres  fois  hémiplégiques,  ou,  plus  rare- 
ment, paraplégi(iues.  Ainsi  que  le  fait  remarquer  Hallopcau,  elles  ne  sont 
jamais  limitées  à  quelques  muscles,  comme  celles  qui  viennent  souvent 
s'ajouter  à  l'ensemble  syraptomatique  de  la  maladie  de  Duchenne.  La  forme 
généralisée  aux  quatre  membres  est  la  plus  caractéristique,  parce  qu'il  n'y 
a  pas  dans  les  hémisphères  de  point  où  passent  les  conducteurs  de  toutes  les 
parties  du  corps. 

En  môme  temps  que  ces  paralysies  des  membres  apparaissent  les  para- 
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lysies  bulbaires  proprement  dites  (nous  les  retrouverons  en  détail  dans  la 
maladie  de  Ducbenne)  :  paralysies  de  la  langue  et  de  la  partie  inférieure  de 
la  face,  paralysie  du  larynx,  plus  rarement  des  oculo-moteurs.  On  ne  trouve 
pas  en  général  de  signes  de  paralysie  du  pneumogastrique,  parce  que  la 
mort  survient  rapidement  quand  le  noyau  de  ce  nerf  est  atteint  (Hallopeau) . 
Ces  paralysies  sont  bilatérales  ou  unilatérales.  Dans  ce  dernier  cas,  elles 
sont  du  même  côté  que  la  lésion,  tandis  que  celles  des  membres  sont  croi- 
sées (Erb).  Cette  asymétrie  établit  une  nouvelle  différence  entre  les  para- 
lysies symptomatiques  de  foyer  et  la  maladie  de  Ducbenne  (Hallopeau). 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  variables.  D'après  CoutyS  il  n'y  au- 
rait pas  d'bémianestbésie  franche  d'origine  bulbaire  :  Thémianesthésie 
mésocéphalique  est  toujours  protubérantielle  ou  pédonculaire  ;  d'après 
cela,  il  faudrait  admettre  que,  dans  le  bulbe  comme  dans  la  moelle,  les 
voies  de  communication  sont  diffuses,  entre-croisées,  anastomosées,  entre 
les  noyaux  bulbo-médullaires  et  le  faisceau  blanc  bien  circonscrit,  qui  va 
se  placer  à  la  partie  externe  de  la  protubérance  du  côté  opposé.  Ainsi, 
conclut  cet  auteur,  les  noyaux  bulbo-médullaires  sont  bien  nets  en  co- 
lonne d'un  côté  ;  le  faisceau  blanc  qui  va  au  cerveau  est  bien  circonscrit, 
de  l'autre  côté,  à  la  partie  externe  de  la  protubérance  et  du  pédoncule  ; 
mais  les  voies  de  communication  entre  les  deux  côtés  sont  diffuses  et 
quelconques  ;  l'entre-croisement  se  fait  toujours,  pourvu  qu'il  reste  un 
pont  de  substance  grise. 

La  respiration  est  souvent  atteinte  :  irrégulière,  stertoreuse,  dyspnéi- 
que,  elle  présente  souvent  le  type  de  Cbeyne-Stokes.  L'embarras  croît 
jusqu'à  la  paralysie  et  la  mort  survient  par  asphyxie.  Les  mouvements  se 
régularisent  au  contraire  si  la  terminaison  doit  être  heureuse. 

Le  cœur  est  souvent  irrégulier  et  le  pouls  très-fréquent.  La  s^mcope 
peut  accompagner  l'asphyxie.  Erb  fait  remarquer,  dans  les  observations 
recueillies,  l'absence  des  troubles  vaso-moteurs  que  Ton  pouvait  sattendre 
à  trouver. 

Les  convulsions  épileptiforrnes  sont  un  symptôme  fréquent  et  souvent 
précoce  de  Thémorrliagie  bulbaire  ;  on  observe  aussi  des  contractures  ou 
au  moins  de  la  rigidité  dans  les  membres  paralysés. 

Les  vomissements  elle  hoquet  ont  été  signalés.  Potain  a  noté  la  pohju- 
rie  et  d'autres  auteurs  Valhuminurie  et  la  glycosurie  ;  mais  nous  savons 
que  ce  sont  là  des  signes  communs  à  d'autres  sièges  d'bémorrhagie  encé- 
phalique, 

Leyden,  Erb  et  d'autres  ont  constaté  une  hxjperthermie  agonique  consi- 
dérable. 

Erb  admet  trois  types  au  point  de  vue  de  la  Marche,  de  la  Durée  et  de 
la  Terminaison. 

1  Gaz,  hebdom.,  1877  et  1878. 


RAMOLLISSEMENT    BULBAIRE.  503 

Le  premier  type  est  l'apoplexie  foudroyante  :  mort  subite  ou  très-rapide. 

Dans  le  second  type,  la  mort  n'arrive  que  progressivement  après  quel- 
ques heures  ou  quelques  jours. 

Enfin  dans  le  troisième  type,  qui  est  de  beaucoup  le  plus  rare,  le  malade 
ne  succombe  pas,  et  il  reste  avec  un  état  qui  rappelle,  à  bien  des  égards,  la 
paralysie  labio-glosso-laryngée. 

Ces  propositions  mêmes  impliquent  le  Pronostic. 

Diagnostic.  —  Les  éléments  diagnostiques  sont  :  les  convulsions  épi- 
leptiformes  et  la  rapidité  de  la  mort,  pour  les  formes  foudroyantes  ;  les 
vomissements,  le  hoquet,  les  convulsions,  les  troubles  respiratoires  (phé- 
nomène de  Oheyne-Stokes)  et  les  paralysies  bulbaires  proprement  dites, 
pour  les  formes  moins  rapides. 

Mais,  conclut  Nothnagel,  même  en  présence  du  tableau,  en  apparence 
typique,  de  la  paralysie  bulbaire  apoplectiforme,  on  doit  encore  être  réservé 
dans  le  diagnostic,  puisqu'un  complexus  symptomatique  tout  à  fait  analo- 
gue peut  être  assez  souvent  produit  par  certains  foyers  cérébraux.  Pour  les 
distinguer,  on  pourra  utiUser  la  persistance,  dans  ces  derniers  cas,  des 
mouvements  réflexes  et  l'absence  d'aphonie  et  de  troubles  circulatoires  ou 
respiratoires. 

Le  Traitement  ne  présente  pas  d'autres  indications  que  celui  de  l'hé- 
morrhagie  cérébi'ale. 

CHAPITRE  IL 

ramollissement  bulbaire. 

Nous  n'avons  rien  de  particulier  à  dire  sur  I'Etiologie  et  I'Anatomie 
PATHOLOGIQUE  du  ramoUissemeut  bulbaire  :  les  causes  de  l'oblitération 
vasculaire,  le  processus  de  la  thrombose  ou  de  l'embolie  et  l'histoire  ulté- 
rieure du  foyer  ont  été  décrits  à  propos  du  ramollissement  cérébral. 

Nous  ne  devons  insister  ici  que  sur  la  distribution  des  artères  de  la 
moelle  allongée.  Les  recherches  importantes  de  Duret*  sur  cette  question 
ont  des  applications  de  premier  ordre  dans  l'histoire  du  ramollissement. 

Toutes  les  artères  bulbaires  viennent  des  vertébrales.  Celles-ci  naissent 
presque  toujours  des  sous-clavières  ;  la  gauche  semble  continuer  la  portion 
ascendante  du  tronc  mère  sans  former  d'angle  sensible,  disposition  qui  fa- 
vorise le  cours  du  sang  et  même  la  pénétration  des  caillots  migrateurs. 

^  Arch.  dePIvjsioL,  1873.  — Voy.  la  Thèse  citée  d'Halloiicau  et  l'excellent 
art.  Moelle  allongée  de  Farabeuf,  dans  le  Diclionn.  encycl. 
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L'irrigation  artérielle  du  bulbe  est  tellement  bien  assurée  par  les  anasto- 
moses des  artères  cérébelleuses  qu'il  est  presque  impossible  de  l'interrom- 
pre expérimentalement. 

Les  artères  du  bulbe  peuvent  être  divisées  en  trois  classes  :  1 .  les  unes 
sont  latérales  et  principalement  destinées  aux  racines  nerveuses;  2.  les  au- 
tres sont  médianes  et  vont  se  rendre  aux  noyaux  du  plancher  du  quatrième 
ventricule;  3.  la  troisième  classe  est  formée  des  artères  des  autres  parties 
constitutives  du  bulbe  (olives,  pyramides,  etc.). 

Les  premières,  artères  radiculaires,  naissent  directement  de  troncs  rela- 
tivement volumineux,  comme  la  basilaire,  les  vertébrales  et  les  cérébelleu- 
ses ;  elles  sont  très-nombreuses,  très-petites  et  fournissent  deux  rameaux  : 
l'un  remonte  avec  la  racine  dans  le  bulbe  (on  peut  le  suivre  jusqu'aux 
noyaux  d'origine  du  nerf)  ;  l'autre  descend  dans  la  racine  vers  la  péri- 
phérie. 

Les  artères  médianes  ou  des  noyaux  sont  de  plusieurs  ordres.  Il  y  a  : 
1.  en  bas,  les  branches  de  la  spinale  antérieure;  2.  celles  qui  passent  sous 
le  bord  inférieur  de  la  protubérance,  dans  la  fossette  interpyramidale  (ar- 
tères sous-protubérantielles) ;  3.  d'autres  qui  viennent  du  tronc  basilaire  et 
traversent  la  protubérance  (artères  médio-protubérantielles)  ;  4.  d'autres 
enfin  qui,  nées  de  la  bifurcation  supérieure  de  la  basilaire,  passent  sur  le 
bord  supérieur  de  la  protubérance  (artères  sus-protubérantielles) . 

Voici  les  rapports  de  ces  artérioles  avec  les  noyaux  des  nerfs  bulbaires  : 
la  distribution  de  la  spinale  antérieure  répond  aux  noyaux  du  spinal,  de 
l'hypoglosse  et  du  facial  inférieur  ;  les  artères  sous-protubérantielles  et 
médio-protubérantielles  sont  destinées  au  pneumogastrique,  au  glosso- 
pharyngien,  etc.;  les  artères-sus-protubérantielles  ont  plutôt  des  rapports 
avec  les  noyaux  du  moteur  commun  et  du  pathétique. 

Parmi  les  artères  des  autres  parties  du  bulbe,  il  faut  citer  celles  qui,  des 
vertébrales,  des  spinales  antérieures  ou  des  radiculaires,  se  portent  aux 
pyramides  ou  aux  olives,  qu'elles  pénètrent  par  le  hile,  après  avoir  plongé 
dans  le  bulbe.  Les  faisceaux  latéraux  et  restiformes  reçoivent  des  ramus- 
cules  des  cérébelleuses  inférieures. 

Enfin  c'est  aussi  des  cérébelleuses,  par  l'intermédiaire  des  spinales  posté- 
rieures, que  naissent  les  artères  postérieures  du  hulhe.  Chaque  spinale  pos- 
térieure donne  un  rameau  récurrent  qui  fournit  à  la  pyramide  postérieure 
et  au  bec  du  calamus  ;  puis  elle  descend  sur  le  côté  du  sillon  médian  pos- 
térieur et  donne  des  artères  médianes  postérieures  qui,  par  ce  sillon,  pénè- 
trent jusqu'au  niveau  du  canal  central. 

Il  faut  signaler  en  outre  que  le  plancher  du  ventricule  reçoit  des  artério- 
les et  des  capillaires  venant,  celles-là  du  plexus  choroïde  et  ceux-ci  de  la 
toile  clioroïdienne. 

La  substance  grise  est  beaucoup  plus  richement  vascularisée  que  la  sub- 
stance blanche,  spécialement  au  niveau  des  noyaux  moteurs.  Comme  ces 
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noyaux  reçoivent  des  capillaires  à  la  fois  des  artères  médianes  et  des  artères 
radiculaires,  on  conçoit  que  les  injections  des  centres  nerveux  puissent  ser- 
vir à  indiquer  à  la  fois  et  le  trajet  des  racines  et  la  situation  et  l'étendue  de 
leurs  noyaux. 

Sans  diminuer  la  valeur  de  ces  conclusions  de  Duret,  il  est  bon  de  sa- 
voir que  c'est  là  une  distribution  typique,  mais  non  absolument  constante,  et 
qu'il  faut  tenir  compte  de  la  possibilité  de  ces  variétés  dans  les  applications 
à  la  clinique. 

Symptômes.  —  Quand  l'artère  basilaire,  une  vertébrale  ou  les  deux 
sont  oblitérées,  le  malade  est  frappé  subitement  (s'il  s'agit  d'une  embolie), 
en  un  ou  deux  jours  (si  c'est  une  tbrombose);  il  n'y  a  pas  de  perte  de  con- 
naissance, mais  la  paralysie  bulbaire  apparaît  complète  ;  paralysie  du  voile 
du  palais  et  de  la  langue,  perte  de  la  parole,  parésie  du  facial  inférieur, 
troubles,  altérations  de  la  circulation,  de  la  respiration  et  de  la  voix.  En 
même  temps,  il  y  a  paralysie  des  membres,  généralisée  quelquefois,  plus 
souvent bémiplégique  (du  côté  de  l'artère  oblitérée),  etc. 

On  peut,  d'après  les  faits  recueillis  et  surtout  d'après  les  recherches  de 
Duret,  essayer  d'indiquer  les  signes  particuliers  à  l'oblitération  de  chacune 
des  artères  bulbaires. 

1.  Artère  basilaire  :  Les  phénomènes  sont  bilatéraux,  la  paralysie  frappe 
les  quatre  membres,  les  deux  moitiés  de  la  face,  etc.;  la  respiration  est  em- 
barrassée (dyspnée,  cyanose)  et  habituellement  la  mort  arrive  très-rapide- 
ment dans  l'asphyxie. —  Tirard  a  constaté  jusqu'à  75  et  105  respirations  par 
minute  avant  l'asphyxie. 

Si  l'altération  ne  porte  que  sur  de  petites  branches  de  la  basilaire  ou  si  la 
basilaire  est  elle-même  incomplètement  oblitérée,  on  peut  distinguer,  à 
côté  des  paralysies  indiquées,  des  troubles  du  côté  des  noyaux  bulbaires 
(oculo-moteurs,  facial,  trijumeau,  etc.).  La  respiration  peut  coutinuer 
pourvu  que  la  circulation  persiste  à  la  partie  inférieure  du  tronc  basilaire  et 
dans  les  vertébrales. 

2.  L'oblitération  simultanée  des  deux  vertébrales  reproduit  naturelle- 
ment le  même  tableau  que  l'oblitération  de  la  basilaire. 

Si  l'obstruction  ne  s'établit  que  successivement  des  deux  côtés,  la  cir- 
culation collatérale  peut  avoir  le  temps  de  se  développer  et  lu  vie  est  pro- 
longée. 

3.  Si  ime  seule  vertébrale  est  atteinte,  on  peut  avoir  des  phénomènes 
unilatéraux.  La  spinale  antérieure  et  la  cérébelleuse  inférieure  sont  alors 
entravées  :  d'où  l'hémiplégie,  directe  ou  croisée,  suivaut  la  hauteur  de 
l'entre-croisement  des  pyramides  et  du  point  d'issue  de  la  spinale  antérieure 
et  le  siège  relatif  de  la  coagulation.  En  même  temps  il  y  a  les  paralysies 
bulbaires,  quelquefois  plus  accusées  du  côté  de  l'hémiplégie. 

4.  Eiihn,  si  la  coagulation  a  eu  lieu  seulement  dans  de  petits  ramuscules 
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artériels,  le  diagnostic  est  bien  difficile.  On  aura  alors  une  partie  du  tableau 
bulbaire,  les  paralysies  décrites,  mais  dissociées. 

Diagnostic.  —  L'apparition  brusque  ou  rapide  du  syndrome  bulbaire 
(que  nous  étudierons  avec  plus  de  détails  dans  le  cbapitre  suivant)  prouve 
en  général  une  lésion  en  foyer. 

L'absence  de  perte  de  connaissance,  la  recbercbe  des  éléments  étiologi- 
ques  et  l'atténuation  ultérieure  des  accidents,  permettront  de  distinguer  entre 
l'hémorrbagie  et  le  ramollissement. 

Enfin  l'exploration  de  l'appareil  circulatoire  dans  son  ensemble  et  surtout 
la  rapidité  du  début  sépareront  l'embolie  de  la  tbrombose. 

Le  Pronostic  est  toujours  très-grave.  Mais,  quand  la  mort  n'est  pas  fou- 
droyante ou  très-rapide,  on  peut  voir  se  produire  une  amélioration  com- 
patible avec  la  vie,  ce  qui  ne  s'observe  guère  pour  l'hémorrhagie  bulbaire. 

Tout  dépend  du  reste,  pour  le  pronostic,  de  l'importance  du  vaisseau 
frappé,  de  l'étendue  delà  région  ramollie  et  surtout  delà  nature  des  noyaux 
moteurs  détruits. 

Nous  renvoyons  pour  le  Traitement  à  ce  que  nous  avons  dit  du  ramol- 
lissement cérébral. 


ARTICLE  II. 


Inflammatioii    du    bulbe. 


CHAPITRE  PREMIER. 

PARALYSIE    LABIO-GLOSSO-LARYNGÉE. 

Ce  groupe  clinique  fut  séparé  du  chaos  des  maladies  nerveuses  et  décrit 
à  part,  en  1860,  pour  la  première  fois,  par  Duchenne,  qui  l'appela  :  para- 
lysie progressive  de  la  langue,  des  lèvres  et  du  voile  du  palais.  C'est  un 
grand  syndrome  clinique  tout  à  fait  spécial,  qui  frappe  par  son  aspect  sym- 
ptomatique. 

Duchenne  nous  fournit  ici  le  tableau  sommaire,  qui  peut  servir  de  défi- 
nition :  c'est  une  affection  paralytique  qui  envahit  successivement  les  mus- 
cles de  la  langue,  ceux  du  voile  du  palais  et  l'orbiculaire  des  lèvres  ;  qui 
produit  conséquemment  des  troubles  progressifs  dans  l'articulation  des 
mots  et  dans  la  déglutition  ;  qui,  à  une  période  avancée,  se  complique 
de  troubles  de  la  respiration  ;  dans  laquelle  enfin  les  sujets  succombent, 
ou  à  l'impossibilité  de  s'alimenter,  ou  dans  une  syncope. 

Nous  reprendrons  maintenant  les  divers  traits  de  ce  tableau  symptoma- 
tique*. 

1.  La  paralysie  de  la  langue  apparaît  la  première,  et  avec  elle  arrivent 
les  troubles  de  prononciation  et  de  déglutition. 

Quand  le  malade  ouvre  la  bouche,  la  langue  est  affaissée  et  comme  fixée 
sur  le  plancher  de  la  bouche,  derrière  l'arcade  dentaire  inférieure  ;  le 
malade  ne  peut  ni  en  relever  la  pointe  ni  appliquer  sa  langue  contre  le 
palais.  De  là ,  difficulté  ou  impossibilité  de  prononcer  les  consonnes  pala- 
tines ou  dentales,  comme  c/^,  et  les  voyelles  e  et  i. 

Les  autres  mouvements  de  la  langue  peuvent  être  aussi  diminués  ou 
supprimés  :  projection  de  la  pointe  au  dehors,  mouvements  de  latéralité, 
acte  de  la  creuser  en  gouttière. 

^  Hallopeau  ;  Th .  d'agr.  Paris,  1875.  —  Erb;  Ilandb.  von  Zicmssea,  XI,  1878. 
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La  langue  peut  garder  son  aspect  normal,  être  aussi  large  et  étalée,  ou 
au  contraire  atrophiée.  Dans  ce  dernier  cas,  elle  est  plissée  longitudinale- 
ment,  ridée  et  diminuée  de  volume. 

La  déglutition  est  difficile,  la  langue  ne  pouvant  pas  s'appliquer  contre 
le  palais.  Les  malades  sont  obligés  de  rejeter  la  tête  en  arrière  ou  de  met- 
tre la  main  devant  la  bouche  pour  empêcher  les  aliments  d'être  repoussés 
en  avant  par  la  contraction  du  pharynx.  La  salive  n'est  pas  avalée  ,  elle 
s'accumule  dans  la  bouche,  s'y  altère,  devient  épaisse,  visqueuse,  et  coule 
au  dehors.  Les  malades  s'essuient  constamment  la  bouche  avec  leur  mou- 
choir et  même  la  débarrassent  avec  leurs  doigts. 

2.  La  paralysie  du  voile  du  palais  aggrave  beaucoup  ces  désordres  ;  la 
voix  devient  nasonnée,  b  et  /"sont  prononcés  comme  m  et  v.  Les  lettres 
sont  bien  articulées  avec  les  lèvres,  mais  il  faut,  pour  les  faire  éclater,  un 
fort  courant  d'air  qui  vienne  mettre  les  lèvres  en  vibration.  Ici  le  courant 
d'air  perd  sa  force,  parce  qu'il  est  détourné  dans  les  fosses  nasales.  Les 
malades  prononcent  très-bien  les  lettres  quand  on  leur  pince  le  nez,  quand 
on  ferme  en  avant  ces  fosses  nasales,  que  le  voile  du  palais  paralysé  ne 
ferme  plus  en  arrière. 

La  déglutition  est  également  très-gênée:  les  aliments  sont  rejetés  par  les 
fosses  nasales.  Quelquefois  la  salive  ou  les  aliments  pénètrent  dans  le 
larynx,  d'où  des  accès  de  suffocation. 

3.  Quand  Vorhiculaire  des  lèvres  est  aussi  paralysé,  le  malade  ne  peut 
plus  froncer  les  lèvres,  siffler,  souffler,  prononcer  les  voyelles  o  et  u,  arti- 
culer les  labiales. 

La  face  prend  un  aspect  spécial  :  l'orifice  buccal  s'agrandit  dans  sa  dimen- 
sion transversale,  les  sillons  naso-labiaux  se  creusent;  la  physionomie 
prend  un  air  pleurard.  Quelquefois  les  lèvres  s'écartent  quand  le  malade 
pleure  ou  rit,  et  elles  ne  peuvent  plus  ensuite  revenir  spontanément  sur 
elles-mêmes.  Le  malade  ne  peut  fermer  sa  bouche  qu'en  les  ramenant 
avec  les  doigts  à  leur  position  normale.  . 

4.  Quelquefois  enfin  la  paralysie  atteint  aussi  le  muscle  de  la  houppe 
du  menton,  le  carré,  le  triangulaire  des  lèvres  ;  jamais  elle  ne  frappe 
l'orbiculaire  des  paupières,  le  zygomatique,  le  canin,  l'élévateur  de  la  lèvre 
supérieure,  les  moteurs  des  ailes  du  nez  ni  le  buccinateur. 

0.  Quand  les  trois  paralysies  principales  sont  superposées,  la  parole  de- 
vient absolument  impossible  :  les  malades  ne  peuvent  plus  dire  que  a,  ou 
bien  ils  poussent  un  grognement  inintelligible. 

6.  Plus  tard  survient  la  paralysie  desplérygoïdiens,  qui  entraine  l'abo- 
lition des  mouvements  de  diduction  du  maxillaire  inférieur,  les  mouve- 
ments verticaux  conservant  encore  toute  leur  énergie. 

7.  Toutes  ces  paralysies  sont  en  général  symétriques.  Il  n'y  a  pas  de  dé- 
viation de  la  luette,  de  la  bouche  ni  de  la  langue. 

8.  La  contractilitc  électrique  est  conservée  comme  à  l'état  normal. 
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Erb  ne  partage  pas  cette  manière  de  voir,  qui  était  celle  de  Duclienne. 
Cet  auteur  a  trouvé  les  signes  de  la  réaction  de  dégénérescence  [Entar- 
tungs  reaction]  dans  un  cas  très-net  de  paralysie  labio-glosso-laryngée, 
comme  il  les  signale  du  reste  dans  toutes  les  maladies  où  les  muscles  subis- 
sent une  altération  dégénérative. 

9.  Krishaber  a  récemment  attiré  l'attention  sur  un  pbénomène  qui  serait 
un  symptôme  précoce  de  la  maladie  :  la  perte  de  l'excitabilité  réflexe  de  la 
muqueuse  du  larynx,  de  la  tracbée,  du  pbarynx  et  de  l'œsopbage.  On  peut 
impunément  toucber  le  larynx,  les  cordes  vocales,  avec  une  sonde,  avec  du 
nitrate  d'argent.  Le  contact  est  perçu,  mais  il  n'y  a  pas  de  réflexe.  C'est 
l'état  du  pharynx  après  l'administration  du  bromure  de  potassium  à  dose 
suffisante. 

Dans  une  observation,  l'attouchement  des  cordes  vocales  provoquait  leur 
rapprochement,  mais  leur  rapprochement  silencieux,  sans  toux  ni  spasmes. 
De  même  on  pouvait  introduire  une  sonde  dans  le  pharynx,  l'œsophage, 
l'estomac  ou  la  trachée,  sans  provoquer  ni  toux  ni  vomissements. 

10.  La  parésie  des  muscles  intrinsèques  du  larynx  entraine  l'affaiblis- 
sement de  la  voix,  sans  produire  l'aphonie  complète.  Duchenne,  exami- 
nant ces  cas-là  au  laryngoscope,  a  constaté  le  relâchement  des  cordes  vo- 
cales. 

11.  Puis  surviennent  les  troubles  respiratoires  :  crises  d'étouffement 
avec  cyanose  et  tendance  à  la  syncope.  Il  ne  faut  pas  confondre  ces  crises 
avec  les  accès  de  suffocation  que  provoque,  à  toutes  les  périodes  de  la  mala- 
die, l'introduction  accidentelle  de  corps  étranger  dans  le  larynx.  Ces  crises 
se  rapprochent  au  fur  et  à  mesure  que  la  maladie  progresse.  Elles  sont  pro- 
voquées par  les  efforts,  les  mouvements,  la  marche;  le  plus  souvent  elles 
paraissent  spontanées  et  surviennent  à  toute  heure  de  nuit  ou  de  jour. 

En  môme  temps,  le  malade  a  une  sorte  d'impuissance  à  expirer  tout 
l'air  contenu  dans  sa  poitrine,  d'où  une  sensation  de  plénitude  intra-tho- 
racique  ;  de  là  aussi  une  fatigue  très-rapide  quand  le  malade  veut  parler, 
Duchenne  attribue  ces  phénomènes  à  la  paralysie  des  muscles  de  Reis- 
sessen. 

12.  Les  accidents  cardiaques  peuvent  s'ajouter  aux  troubles  respiratoires 
ou  se  présenter  seuls.  C'est  le  plus  souvent  un  sentiment  de  défaillance 
avec  anxiété  extrême,  crainte  de  mort  imminente.  Le  pouls  devient  fré- 
quent, irrégulier,  intermittent,  faible;  la  face  est  pâle,  le  regard  fixe  et 
terne. 

Une  syncope  mortelle  termine  souvent  la  scène. 

13.  La  paralysie  de  quelque  muscle  oculaire  et  les  troubles  du  côté  des 
nerfs  auditifs  sont  des  symptômes  rares  de  la  maladie  qui  nous  occupe. 

La  portion  motrice  du  trijumeau  peut  être  quelquefois  atteinte  ;  mais  la 
portion  sensitive  ne  l'est  que  tout  à  fait  exceptionnellement. 

14.  Chez  un  de  nos  malades  de  l'Hôpital-Général  atteint  de  paralysie 
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labio-glosso-laryngée  secondaire,  le  goût  était  aboli  dans  toute  l'étendue 
de  la  langue  • . 

C'est  là  un  fait  rare.  Sans  discuter  ici  la  physiologie  pathologique  de  ce 
symptôme^,  nous  ferons  remarquer  que,  d'après  les  recherches  de  M,  Du- 
val,  le  noyau  d'origine  bulbaire  du  nerf  de  Wrisberg  ferait  partie  de  la 
masse  grise  d'où  part  leglosso-pharyngien;  le  nerf  de  Wrisberg  et  la  corde 
du  tympan  pourraient  donc  être  considérés  comme  un  ramuscule  du  glosso- 
pharyngien,  qui  serait  ainsi  le  nerf  du  goût  de  la  langue  tout  entière^. 

Nous  avons  indiqué  les  divers  symptômes  à  peu  près  dans  l'ordre  de  leur 
apparition.  Ils  se  succèdent  ainsi  et  se  surajoutent  progressivement  avec  une 
durée  totale  de  quelques  mois  à  deux  ou  trois  ans.  Tout  cela  sans  fièvre, 
sans  troubles  intellectuels,  sans  retentissement  apparent  sur  la  nutrition 
générale. 

Seulement,  quand  la  déglutition  est  trop  gênée,  l'alimentation  s'en  res- 
sent naturellement;  elle  devient  insuffisante,  et  alors  les  malades  maigris- 
sent et  tombent  dans  le  marasme;  ils  ne  peuvent  plus  avaler  que  les  liquides 
et  sont  tourmentés  par  une  faim  insatiable. 

Duchenne  ajoute,  comme  cause  de  ce  dépérissement  progressif,  la  perte 
incessante  faite  par  l'écoulement  continuel  de  la  salive. 

La  marche  est  constamment  progressive  et  fatale;  la  maladie  ne  rétro- 
grade jamais  et  aboutit  toujours  à  la  mort.  —  C'est  là  la  proposition  géné- 
rale. Pourtant  nous  avons  déjà  cité  ce  saturnin  qui  nous  présenta  un  com- 
mencement de  paralysie  labio-glosso-laryngée,  et  chez  lequel  les  accidents 
rétrocédèrent  cependant.  —  La  proposition  ci-dessus  ne  peut  s'appliquer 
qu'aux  cas  primitifs  de  la  maladie. 

La  mort  arrive,  en  général,  rapidement  ou  subitement,  par  le  poumon 
ou  par  le  cœur  :  parle  poumon,  dans  une  de  ces  crises  d'étouffement  que 
nous  avons  décrites;  par  le  cœur,  dans  une  syncope  imprévue. 

Duchenne  attache  une  grande  importance  pronostique  à  la  paralysie  des 
ptérygoïdiens.  Quand  les  mouvements  de  diduction  de  la  mâchoire  devien- 
nent impossibles,  la  mort  est  prochaine  :  cela  prouve  que  le  noyau  moteur 
du  trijumeau  est  atteint,  et  celui  du  pneumogastrique  le  sera  bientôt. 

Anatomie  et  physiologie  pathologiques.  —  En  somme,  on  le 
voit,  il  s'agit  ici  d'une  paralysie  atteignant  successivement  la  langue,  le 
voile  du  palais,  l'orbiculaire  des  lèvres,  les  ptérygoïdiens,  le  larynx,  la  res- 
piration et  le  cœur. 

Quelle  est  la  partie  du  système  nerveux  qui  est  spécialement  en  rapport 
avec  tout  cet  ensemble  de  symptômes  ? 

1  Montpellier  médical,  1878,  XL,  pag.  512. 

-  Voy.,  ilans  la  ô^  partie,  le  chapitre  de  la  Paralysie  du  facial. 

^  Voy.  la  note  de  la  pag.  211  à  la  traduction  deHiiguenin. 
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Le  nerf  moteur  de  la  langue  est  le  grand  hypoglosse;  celui  de  l'orbicu- 
laire  des  lèvres  et  du  voile  du  palais,  le  facial;  celui  des  ptérygoïdiens,  le  tri- 
jumeau; ceux  du  larynx  sont  le  pneumogastrique  et  le  spinal.  —  L'hypo- 
glosse, le  facial,  le  pneumogastrique  et  le  spinal  sont  tous  des  nerfs  bul- 
baires. —  On  peut  donc  penser  que  la  lésion  est  dans  le  bulbe. 

Quelques  mots  sont  ici  indispensables  sur  Vanatomie  normale^  AqI^ 
moelle  allongée,  afin  de  comparer  surtout  la  structure  du  bulbe  à  celle  de 
la  moelle  épinière. 

Quand  la  moelle  devient  bulbe,  elle  s'ouvre  par  derrière;  le  canal  central 
s'étale  et  forme  le  quatrième  ventricule.  Dans  cette  expansion  delà  moelle, 
les  parties  postérieures  deviennent  externes,  les  antérieures  restant  internes 
ou  médianes;  d'où  l'on  peut  prévoir  que  les  noyaux  moteurs  se  trouveront 
plus  près  de  la  ligne  médiane  et  les  noyaux  sensitifs  au  contraire  plus  en 
dehors. 

Mais  il  faut  préciser  davantage. 

Les  cordons  latéraux  se  dirigent  de  dehors  en  dedans  et  d'arrière  en 
avant  pour  s'entre-croiser  sur  la  ligne  médiane.  Dans  ce  trajet,  ils  pénètrent 
dans  la  substance  grise  et  décapitent  ainsi  les  corîies  antérieures.  Celles-ci 
sont,  par  suite,  divisées  en  deux  parties  :  l'une,  la  base  de  la  corne,  qui  reste 
contiguë  au  canal  central;  l'autre,  la  tête  de  la  corne  décapitée,  qui  est  re- 
jetée en  avant  et  en  dehors. 

La  colonne  motrice  de  la  moelle  se  trouve  donc  représentée  au  bulbe 
par  ces  deux  colonnes,  qui  contiennent  tous  les  noyaux  moteurs  des  nerfs 
Wbaires. 

La  première  de  ces  masses  grises,  la  base,  se  prolonge  sur  toute  la  lon- 
gueur du  plancher  du  quatrième  ventricule,  de  chaque  côté  de  la  ligne  mé- 
diane, et  y  forme  successivement  (en  allant  de  bas  en  haut)  :  le  noyau  de' 
l'hypoglosse,  le  noyau  commun  du  facial  et  du  moteur  oculaire  externe 
(facial  supérieur)  et  le  noyau  commun  du  moteur  oculaire  commun  et  du 
pathétique. 

La  seconde  masse  grise,  la  tête,  forme  d'abord  le  noyau  antéro-latéral 
(c'est  le  noyau  moteurdes  nerfs  mixtes,  spinal,  pneumogastrique  et  glosso- 
pharyngien),  et  à  la  même  hauteur  le  noyau  accessoire  de  l'hypoglosse;  plus 
haut,  elle  fournit  le  noyau  inférieur  du  facial  et  le  noyau  masticateur  du 
trijumeau. 

Les  cornes  postérieures  de  la  moelle  sont  décapitées,  comme  les  cornes 
antérieures,  en  pénétrant  dans  le  bulbe  ;  une  partie  reste  contre  le  canal 
central,  l'autre  est  rejetée  vers  la  périphérie. 

1  Voy.  l'art,  de  Farabeuf,  dans  le  Diclionn.  encycl.,  et  surtout  les  recherches 
récentes  de  Mathias  Duval.  Journ.  de  l'Anat.  et  de  la  Physiol.,  187G  à  1879,  et 
Notes  à  la  traduction  d'IIuguenin.  (Consulter  spécialement  la  note  de  la  pag.  247, 
comme  vue  d'ensemble  et  résumé.) 
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La  première  de  ces  masses  grises,  la  base,  donne  le  noyau  des  cordons 
grêles  ou  des  pyramides  postérieures  et  le  noyau  restiforme;  plus  haut,  elle 
se  trouve  à  découvert  sur  le  plancher  du  quatrième  ventricule  dont  elle  forme 
les  parties  externes  (en  dehors  des  masses  motrices)  ;  elle  fournit  les  noyaux 
sensitifs  des  nerfs  mixtes  (spinal,  glosso-pharyngien  et  pneumogastrique)  et 
constitue  plus  haut  une  vaste  surface  grise  dans  laquelle  s'implantent  les 
barbes  du  calamus  et  qui  représente  l'un  des  centres  bulbaires  du  nerf 
acoustique;  plus  haut  enfin  elle  s'étale  sur  la  partie  supérieure  du  plancher 
du  quatrième  ventricule,  oii  elle  forme  l'une  des  masses  d'origine  du  triju- 
meau. 

La  seconde  masse,  la  tête,  atteint  les  couches  superficielles  des  parties 
latérales  du  bulbe  et  forme  le  tubercule  cendré  de  Rolando;  c'est  de  la 
partie  supérieure  de  cette  colonne  que  naît  la  racine  inférieure  du  trijumeau. 

On  peut  maintenant,  pour  compléter  cette  description,  envisager  les 
coupes  successives  et,  en  allant  de  bas  en  haut,  indiquer  les  divers  noyaux 
qui,  dans  toutes  ces  différentes  masses  grises,  se  retrouvent  à  la  même 
hauteur. 

Au  niveau  de  la  partie  supérieure  de  l'entre-croisement  des  pyramides, 
on  ne  trouve  que  le  noyau  de  l'hypoglosse. — A  la  partie  moyenne  du  bulbe, 
se  rencontrent  à  la  fois  le  noyau  de  l'hypoglosse  et  son  noyau  accessoire,  le 
noyau  moteur  des  nerfs  mixtes  et  leur  noyau  sensitif.  —  Au  niveau  de  la 
ligne  de  jonction  du  bulbe  et  de  la  protubérance,  on  voit  le  noyau  commun 
du  moteur  oculaire  externe  et  du  facial,  le  noyau  inférieur  du  facial  et  le 
noyau  de  l'acoustique. 

Il  nous  est  impossible  d'insister  davantage;  mais  ces  données  d'anatomie 
normale  étaient  indispensables  pour  l'intelligence  de  Vanatomie  patholo- 
gique proprement  dite  de  la  paralysie  labio-giosso-laryngée. 

Les  observations  anciennes  n'ont  rien  appris  sur  ce  point.  La  lésion  n'ap- 
paraît pas  à  l'œil  nu.  Trousseau  et  Cruveilhier  avaient  constaté  l'atrophie 
des  racines  nerveuses,  et  Trousseau  faisait  ainsi  de  la  maladie  une  atrophie 
progressive  des  nerfs  bulbaires. 

Les  lésions  centrales  du  bulbe  ont  été  étudiées  pour  la  première  fois  par 
Charcot,  et  confirmées  dans  un  deuxième  cas  par  Ducbenne  et  Joffroy. 
Voici  la  description  des  lésions,  d'après  Charcot. 

Au  bulbe,  le  noyau  de  l'hypoglosse  est  très-profondément  altéré;  les  deux 
tiers  des  (^ellules  sont  en  atrophie  pigmentaire;  la  névroglie  estisitacte.  Les 
cellules  altérées  sont  partout  mêlées  aux  cellules  saines.  Le  noyau  du  spi- 
nal et  celui  du  pneumogastrique  sont  moins  profondément  altérés,  maid  un 
bon  nombre  de  cellules  y  présentent  encore  l'altération  pigmentaire.  Les 
cellules  du  noyau  du  facial  sont  remarquablement  petites  et  peu  nombreuses. 

Les  nerfs  bulbaires  ne  présentent  rien  autre  chose  que  de  fines  granula- 
tions disséminées  dans  quelques  tubes  nerveux.. 

Les  muscles  sont  dans  un  état  d'intégrité  apparente  à  l'œil  nu,  sauf  eu 
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quelques  points,  où  ils  ont  un  aspect  jaunâtre.  Histologiquement,  il  y  a  dé- 
générescence granulo-graisseuse,  disparition  delà  substance  active  dans  des 
gaines  restées  vides,  prolifération  des  noyaux  du  sarcolemme.  C'est  une 
atrophie  vraie.  Ces  altérations  se  trouvent  dans  la  langue,  le  pharynx  et  le 
larynx. 

Depuis  notre  dernière  édition,  on  a  publié  de  nouveaux  faits  de  paralysie 
labio-glosso-laryngée  avec  autopsie  i. 

Le  cas  de  Mathias  Duval  et  Raymond  est  remarquable  par  l'analyse  des 
lésions  bulbaires  mise  en  regard  des  travaux  du  premier  de  ces  auteurs,  que 
nous  avons  résumés  plus  haut. 

Le  noyau  classique  de  l'hypoglosse  était  détruit,  comme  chez  le  malade 
de  Charcot;  mais  le  noyau  accessoire  de  ce  nerf  (décrit  par  M.  Duval  ) 
était  également  atteint.  Seulement  il  l'était  à  un  moindre  degré  que  le  pre- 
mier. Or,  cliniquement  on  avait  remarqué  que  «  la  langue  se  mouvait  en- 
core dans  les  mouvements  associés  de  la  déglutition  ,  alors  que  la  malade 
pouvait  à  peine,  dans  les  mouvements  voulus,  la  porter  même  au  niveau 
des  incisives  inférieures.  »  Rapprochant  ce  fait  de  l'état  anatomo-patholo- 
gique,  les  observateurs  ont  émis  l'hypothèse  que  le  noyau  de  l'hypoglosse 
serait  plus  spécialement  le  centre  bulbaire  des  mouvements  delà  langue  dans 
la  parole  et  son  noyau  accessoire,  le  centre  des  mouvements  associés  à  ceux 
de  la  déglutition.  Cette  supposition  ne  serait  pas  contredite  par  l'anatomie 
comparée,  puisque  chez  les  animaux  (chien,  cheval)  le  noyau  accessoire  est 
relativement  plus  développé  que  le  noyau  propre. 

Dans  ce  même  fait,  le  noyau  moteur  des  nerfs  mixtes  était  altéré,  tan- 
dis que  leur  noyau  sensitif  était  intact.  Le  noyau  propre  du  facial  (inférieur) 
avait  subi  une  atrophie  qui  le  rendait  méconnaissable,  tandis  que  le  noyau 
commun  du  moteur  oculaire  externe  et  du  facial  (supérieur  )  était  remar- 
quable par  son  intégrité.  Le  noyau  masticateur  était  altéré. 

Enfin  nous  ferons  remarquer  dans  cette  observation,  comme  dans  celles 
d'Eisenlobretde  Pitres  et  Sabourin,  l'intégrité  de  la  substance  blanche  (dans 
les  cordons  latéraux  et  les  pyramides).  Or,  plusieurs  auteurs,  entête  des- 
quels figure  Leyden,  se  refusaient  à  admettre  la  possibilité  de  cette  intégrité. 
Ils  ne  voulaient  pas  distinguer,  avec  Charcot,  l'atrophie  primitive  des  noyaux 
bulbaires  (paralysie  labio-glosso-laryngée)  de  l'atrophie  deutéropathique  de 
ces  mômes  noyaux  (  sclérose  latérale  amyotrophique).  —  Les  observations 
que  nous  citons  ici  répondent  péremptoirement  à  Leyden. 

Ces  faits  prouvent  aussi,  contre  Rosenthal,  que  la  sclérose  latérale,  dans 
ces  cas,  n'est  pas  une  lésion  descendante  consécutive  à  l'atrophie  des  noyaux 
bulbaires.  Chez  le  malade  de  Pitres  et  Sabourin  en  particulier  ,  la  lésion 

1  Voy.  notamment  :  Worms;  Arch.  de  Physiol.,  1877.  —  Pitres  et  Sabourin; 
Arch.  de  Physiol.,  1879,  paf,^  7'23.  —  Mathias  Duval  et  Raymond  ;  Arch.  de. 
Physiol.,  1879,  pag.  735.  —  Eisealohr  ;  Arch.  f.  Psych.,lX,  34. 

33 


514  MALADIES  DE  LA  MOELLE  ALLONGÉE. 

destructive  des  noyaux  bulbaires  a  pu  exister  pendant  plus  d'une  année 
sans  donner  lieu  à  aucune  altération  appréciable  des  cordons  blancs. 

Tel  est  le  type  le  plus  simple  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée.  On 
remarquera  les  rapports  qu'il  y  a  entre  cette  maladie  et  l'atropbie  muscu- 
laire progressive.  Elle  se  caractérise  anatomiquement  par  l'altération  de  cel- 
lules qui  représentent  au  bulbe  les  cellules  des  cornes  antérieures  de  la 
moelle. 

Nous  allons  voir  maintenant  des  cas  dans  lesquels  la  paralysie  labio- 
glosso-laryngée  ne  reste  plus  simple,  et  se  trouve  précisément  combinée 
avec  l'atrophie  musculaire  progressive.  C'est  ce  que  Hallopeau  appelle  la 
FORME  BULBO-spiNALE  de  la  paralysie  labio-glosso-laryugée. 

Dans  tous  ces  faits,  en  même  temps  que  le  syndrome  de  la  paralysie 
labio-glosso-laryngée,  on  observe  diverses  autres  paralysies  dans  les  mem- 
bres, qui  s'atrophient  très-rapidement.  Hallopeau  cite  onze  cas  de  cet  ordre 
qui,  au  point  de  vue  clinique,  représentent  la  superposition  des  symptômes 
de  l'atrophie  musculaire  progressive  et  des  symptômes  de  la  paralysie  la- 
bio-glosso-laryngée. 

On  peut  du  reste  diviser  ces  faits  en  deux  catégories.  Dans  la  pre- 
mière, c'est  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  qui  ouvre  la  scène,  les  trou- 
bles périphériques  de  la  motilité  venant  ensuite.  Dans  la  deuxième,  au  con- 
traire, les  symptômes  périphériques  sont  les  premiers  en  date. 

Pour  Duchenne,  ce  sont  là,  dans  le  premier  cas,  des  paralysies  labio- 
glosso-laryngées  compHquées  d'atrophie  musculaire  progressive,  et,  dans 
le  second  cas,  des  atrophies  musculaires  progressives  compliquées  de  para- 
lysie labio-glosso-laryngée.  —  Ce  sont  toujours  deux  maladies  super- 
posées. 

Anatomiquement,  on  trouve  les  lésions  décrites  pour  les  deux  maladies. 
Il  faut  même  remarquer  que  les  altérations  bulbaires  décrites  par  Charcot 
et  par  Duval  et  Raymond  ont  été  observées  dans  un  cas  mixte. 

Ce  fait  curieux  de  la  superposition,  chez  les  mêmes  sujets,  de  lésions 
anatomiques  analogues  et  de  symptômes  cliniques  correspondants  ,  est  in- 
terprété différemment  par  Duchenne  et  par  Charcot. 

Pour  Duchenne,  ce  sont  là  de  simples  coïncidences  :  c'est  la  coexistence 
de  deux  maladies  indépendantes.  Pour  Charcot,  c'est  toujours  une  seule  et 
même  maladie  qui  peut,  suivant  les  cas,  se  localiser  à  la  moelle,  au  bulbe 
ou  dans  les  deux  organes.  Voici  les  arguments  de  Charcot  à  l'appui  de 
cette  dernière  opinion. 

Le  fondement  principal  de  l'opinion  de  Duchenne  est  le  suivant  :  l'atro- 
phie musculaire  progressive  est  essentiellement  caractérisée  par  des  atro- 
phies sans  paralysie;  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  est  au  contraire 
caractérisée  par  des  paralysies  sans  atrophie;  l'opposition  est  donc  formelle. 
—  Cette  proposition  de  Duchenne  est  au  moins  exagérée. 
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Il  y  a  des  atrophies  dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngée.  La  langue 
est  souvent  plissée,  ridée,  ce  qui  prouve  l'atrophie.  Du  reste,  dans  les  cas 
où  l'atrophie  ne  se  voit  pas,  il  faut  encore  se  rappeler  que  la  lésion  porte 
sur  le  muscle  lingual,  qui  ne  tient  que  peu  de  place  dans  la  langue  ;  son 
atrophie  peut  ne  pas  paraître  au  dehors.  Le  génioglosse  ne  se  prend  que 
beaucoup  plus  tard.  Il  y  a  dans  la  langue  une  muqueuse  épaisse,  une  forte 
charpente  conjonctive,  qui  peuvent  dissimuler  la  disparition  de  quelques 
faisceaux  musculaires.  En  même  temps,  l'absence  de  squelette  mobile  em- 
pêche la  région  de  se  déformer  comme  les  membres.  Duchenne  reconnaît 
lui-môme  que  les  lèvres  dont  le  muscle  est  atrophié  (  orbiculaire  )  peuvent 
être  épaissies. 

Ce  qui  prouve  la  dissimulation  possible  de  ces  atrophies,  c'est  que  dans 
le  fait  de  Charcot  la  langue  ne  paraissait  pas  altérée,  et  elle  l'était  cepen- 
dant, comme  le  prouva  le  microscope  :  il  y  avait  disparition  ou  altération 
d'un  grand  nombre  d'éléments  actifs,  malgré  la  conservation  du  volume  ex- 
térieur. 

On  ne  peut  donc  pas  dire  qu'il  n'y  ait  dans  la  paralysie  labio-glosso- 
laryngée  que  des  paralysies  sans  atrophie  musculaire. 

On  ne  peut  pas  dire  non  plus,  d'une  manière  absolue,  que  dans  l'atro- 
phie musculaire  progressive  il  n'y  ait  que  des  atrophies  sans  paralysie. 

Duchenne  avait  lui-même  constaté  la  diminution  de  la  force  muscu- 
laire dans  les  muscles  atteints.  Il  y  a  des  muscles  qui  sont  paralysés  sans 
s'atrophier.  Dans  un  cas  de  Hayem  d'atrophie  musculaire  progressive,  le 
diaphragme,  les  grands  dentelés,  les  sterno-cléido-mastoïdiens,  les  scalè- 
nes  et  les  intercostaux  étaient  paralysés  et  ne  furent  pas  trouvés  atrophiés. 

Dans  les  deux  maladies,  conclut  Hallopeau,  il  y  a  donc  les  deux  éléments 
atrophie  et  paralysie.  L'un  prédomine  dans  l'une  et  l'autre  dans  l'autre; 
mais  on  ne  peut  pas  établir  par  là,  entre  les  deux  affections,  une  opposi- 
tion essentielle  et  fondamentale. 

Duchenne  oppose  aussi  l'étiologie  des  deux  maladies ,  mais  c'est  là  un 
point  trop  obscur  sur  lequel  on  ne  peut  rien  édifier.  Aussi  a-t-on  pu  lui 
répondre,  avec  tout  autant  de  raison,  par  la  proposition  inverse.  Ainsi,  Hal- 
lopeau remarque  que  les  émotions  morales  dépressives  ,  les  chagrins  pro- 
fonds, les  fatigues  de  certains  muscles,  se  trouvent  entête  des  deux  étiolo- 
gies. 

La  fatigue  musculaire  notamment,  que  Ton  invoque  dans  l'atrophie  pro- 
gressive, se  retrouve  aussi  dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngée.  Dans 
un  cas  de  Stein  ,  la  maladie  débuta  après  que  le  sujet  eut  beaucoup 
joué  d'un  instrument  à  vent  dans  le  carnaval  ;  chez  un  autre,  elle  com- 
mença après  une  lecture  à  haute  voix,  etc.  —  La  fatigue  musculaire  entraî- 
nerait la  fatigue  des  centres  moteurs  correspondants. 

Il  n'y  a  donc  pas  d'arguments  sérieux  pour  séparer  les  deux  maladies. 
Voici  maintenant  les  arguments  pour  les  identifier  : 
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1°  Les  deux  maladies  coïncident  fréquemment,  chacune  d'elles  pouvant, 
suivant  les  cas,  précéder  ou  compliquer  l'autre  ; 

2"  Dans  les  deux  maladies,  il  y  a  conservation  relative  de  la  contracti- 
lité  électro- musculaire  dans  les  muscles  atteints  ; 

3°  Dans  les  deux,  il  y  a  coïncidence  fréquente  d'atrophie  et  de  paralysie  ; 

4°  Dans  les  deux,  la  marche  est  progressive  et  fatale  ; 

5"  Dans  les  deux,  il  y  a  des  lésions  identiques  des  centres  nerveux,  des 
nerfs  et  des  muscles  :  le  processus  anatomique  fondamental  consiste  essen- 
tiellement dans  une  atrophie  primitive  des  noyaux  moteurs. 

Ainsi,  conclut  Hallopeau,  les  deux  maladies  ont  même  siège  anatomi- 
que et  même  marche  clinique  ;  elles  provoquent  des  troubles  fonctionnels 
de  même  nature  et  coïncident  très-fréquemment. 

L'observation,  citée  plus  haut,  de  Pitres  et  Sabourin  est  venue  récem- 
ment porter  un  puissant  argument  en  faveur  de  la  manière  de  voir  de 
Charcot. 

L'atrophie  de  la  langue,  que  Duchenne  niait  dans  la  paralysie  labio- 
glosso-laryngée  pure,  n'avait  encore  été  constatée  que  dans  des  cas  mixtes 
comme  celui  de  Oharcot.  Le  malade  de  Pitres  et  Sabourin,  au  contraire, 
présentait  très-bien  une  paralysie  bulbaire  type,  sans  complication  d'atro- 
phie des  muscles  innervés  par  les  nerfs  rachidiens,  et  chez  lui  cependant 
la  langue  était  atrophiée,  quoique  pendant  la  vie  elle  n'eût  pas  l'air  de 
l'être. 

Nous  devons  donc,  avec  plus  de  force,  maintenir  l'analogie  établie  entre 
la  paralysie  labio-glosso-laryngée  et  l'atrophie  musculaire  progressive. 

Il  n'y  a  toujours  là  qu'un  seul  type  morbide  à  localisations  distinctes.  C'est 
une  atrophie  primitive  chronique  des  noyauxmoteurs  :  la  forme  spinale  con- 
stitue l'atrophie  musculaire  progressive,  la  forme  bulbaire  constitue  la  para- 
lysie labio-glosso-laryngée,  et  la  forme  mixte  représente  les  cas  où  les  deux 
syndromes  se  combinent.  Cette  atrophie  primitive  des  mêmes  noyaux  mo- 
teurs peut  évoluer  d'une  manière  aiguë  :  on  a  alors  la  paralysie  atrophique 
de  l'enfance  et  la  paralysie  spinale  aiguë  de  l'adulte. 

Le  tableau  suivant  résume  cette  vue  d'ensemble. 

i/  forme  spinale  :  atrophie  musculaire  progressive, 
chronique    )  forme  bulbaire  :  paralysie  labio-glosso-laryngée. 
(  forme  mixte  :  cas  complexes, 
aio-uë       i  ^^^2  l'enfant  :  paralysie  atrophique  de  l'enfance. 
\  (  chez  l'adulte:  paralysie  spinale  aiguë  de  l'adulte. 

Tout  ce  groupe  pourrait  être  opposé  à  l'ataxie  locomotrice  progressive, 
qui,  d'après  les  idées  de  Pierret,  serait  la  lésion  primitive  du  système  sen- 
sitif  (dans  la  moelle  et  dans  le  bulbe). 

Comme  toutes  les   autres  lésions  que  nous  avons  étudiées,  la  lésion 
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bulbaire  de  la  paralysie  labio-glosso-Iaryngée  peut  être  secondaire 
aussi  bien  que  primitive.  Elle  répond  toujours  au  môme  ensemble  de 
signes  cliniques ,  qui  deviennent  alors  un  syndrome  au  lieu  d'être  une 
maladie. 

Ce  sont  là  les  symptômes  bulbaires  qui  viennent  terminer  beaucoup  de 
lésions  de  la  moelle. 

Dans  l'ataxie  locomotrice  progressive,  nous  avons  vu  que  la  lésion  qui 
siège  primitivement  dans  les  cordons  postérieurs,  dans  les  faisceaux  radi- 
culaires  postérieurs,  peut  se  propager  à  travers  le  réseau  de  Gerlach  jus- 
qu'aux cornes  antérieures,  entraîner  la  destruction  de  ces  cellules  et  cor- 
rélativement l'atropbie  musculaire. 

On  voit  aussi,  dans  quelques  cas,  cette  lésion  remonter  jusqu'aux  noyaux 
bulbaires.  C'est  ce  qu'ont  observé  Cuffer  et  Vidal'  :  hémiatrophie  de  la 
langue,  paralysie  labio-glosso-laryngée.  —  C'est  là  un  mode  de  terminai- 
son rapidement  fatal  pour  l'ataxie  locomotrice. 

Ces  cas  sont  du  reste  exceptionnels. 

Dans  la  sclérose  latérale  pure  sans  lésion  des  cornes  antérieures,  dans 
le  tabès  dorsal  spasmodique,  on  n'a  jamais  observé  les  symptômes  bul- 
baires; ils  sont  au  contraire  très-fréquents  dans  la  sclérose  latérale  amyo- 
trophique. 

Ils  sont  même  beaucoup  plus  fréquents  dans  cette  dernière  maladie  que 
dans  le  type  Aran-Duchenne  de  l'atrophie  musculaire  progressive.  La  troi- 
sième période,  que  nous  avons  décrite  à  la  sclérose  latérale  amyotrophique, 
est  entièrement  constituée  par  ces  symptômes  bulbaires,  par  la  paralysie 
labio-glosso-laryngée,  qui  correspond  toujours  à  la  même  lésion,  déve- 
loppée secondairement. 

Dans  certains  cas  même,  la  maladie  peut  suivre  une  marche  descendante 
au  lieu  de  la  marche  ascendante,  qui  est  plus  habituelle;  le  bulbe  est  alors 
atteint  au  commencement  au  lieu  de  l'être  à  la  fin. 

Nous  avons  vu  que  les  dégénérescences  descendantes  médullaires  (sclé- 
rose pyramidale)  consécutives  aux  lésions  cérébrales  peuvent  se  compliquer 
d'altération  des  cornes  antérieures  de  la  substance  grise  et  par  suite  d'amyo- 
trophie.  Je  crois  qu'elles  peuvent  aussi  entraîner,  au  passage,  une  altération 
des  noyaux  bulbaires  et  qu'il  y  a  ainsi  une  paralysie  labio-glosso-laryngée 
secondaire  aux  altérations  cérébrales. 

J'ai  eu  l'occasion  de  signaler^  ce  fait  peu  étudié  encore,  à  propos  d'un 
malade  qui  fut  frappé  d'hémiplégie  gauche  à  la  fin  de  l'été  1876  et  qui, 
quelques  mois  après,  vit  se  développer  les  symptômes  de  paralysie  labio- 
glosso-laryngée  (que  nous  avons  constatés  )  et  en  môme  temps  des  con- 
tractures et  un  certain  degré  d'atrophie  musculaire  du  bras  paralysé. 

^  Soc.  deBioL,  1875. 

-  Montpellier  médical,  1878,  XL,  pag.  509. 


518  MALADIES   DE   LA   MOELLE   ALLONGÉE. 

Le  Pronostic  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  est  extrêmement 
grave.  Duchenne  attache  une  signification  tout  particulièrement  néfaste  à  la 
paralysie  desptérygoïdiens. 

Cependant  il  ne  faudrait  pas  croire  que  les  symptômes  bulbaires  en- 
traînent la  mort  d'une  manière  absolument  fatale  et  immédiate,  comme  on  le 
dit.  J'ai  déjà  cité  l'exemple  de  ce  saturnin  qui  a  guéri  d'un  commencement 
de  paralysie  labio-glosso-laryngée.  Dowse  •  a  récemment  publié  un  fait 
remarquable,  dans  lequel  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  était  complète, 
atteignait  même  les  ptérygoïdiens,  à  la  suite  d'attaques  convulsives  et  de 
paralysie  généralisée;  on  pratiqua  le  galvanisme  et  on  fit  des  injections  de 
strychnine  et  d'atropine  :  il  y  eut  une  amélioration  progressive  très-remar- 
quable. 

Ces  faits-là  ne  sont  malheureusement  que  la  très-rare  exception. 

Etiologie.  —  La  paralysie  labio-glosso-laryngée  est  une  maladie  de 
l'âge  relativement  avancé  ;  rare  avant  40  ans,  elle  est  surtout  fréquente 
entre  cet  âge  et  70  ans. 

Les  hommes  paraissent  beaucoup  plus  souvent  atteints  que  les  femmes. 

Comme  cause  occasionnelle,  on  a  surtout  noté  le  refroidissement;  les 
vives  émotions,  les  efforts  musculaires  (spécialement  pour  le  jeu  des  in- 
struments à  vent,  la  lecture  à  haute  voix)  ;  les  mauvaises  conditions  d'exis- 
tence, la  commotion  du  bulbe;  la  syphilis,  l'abus  du  tabac,  ont  été  signalés 
dans  certaines  observations. 

Diagnostic.  — Le  tableau  de  la  paralysie  bulbaire  est,  on  peut  le  dire, 
assez  caractéristique  pour  qu'il  soit  facile  de  la  reconnaître. 

Cependant  Lépine  a  attiré  récemment  l'attention  sur  l'analogie  que  cer- 
taines lésions  cérébrales  doubles  peuvent  présenter  avec  la  paralysie  labio- 
glosso-laryngée  ^.  Après  avoir  cité  quatre  observations,  le  professeur  de 
Lyon  conclut  ainsi  : 

«  En  résumé,  la  paralysie  glosso-labiée  peut  reconnaître  pour  cause 
une  lésion  cérébrale  dont  le  siège  est  voisin  de  celui  qui  donne  lieu  à 
l'aphasie.  Cette  paralysie  glosso-labiée  cérébrale,  qu'il  est  facile,  vu  sa  ra- 
reté, de  méconnaître,  peut  ressembler,  soit  à  la  paralysie  glosso-labiée 
bulbaire  systématique,  soit  à  la  paralysie  bulbaire  en  foyer. 

«Dans  le  premier  cas,  la  paralysie  pseudo-bulbaire  se  distinguera  par  l'ab- 
sence d'atrophie;  elle  pourra,  dans  le  deuxième,  se  faire  reconnaître  par 
une  symétrie  plus  grande  de  la  paralysie;  dans  les  deux  cas,  par  la  conser- 
vation des  réflexes.  » 


1  Rev.  des  Se.  méd.,  IX,  152. 

2  Note  sur  la  paralysie  glosio-labiée  cérébrale  à  forme  pseudo- bulbaire.  Revue 
mensuelle,  déc.  1877. 
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Les  lésions  bulbaires  en  foyer  se  distingueront  de  la  paralysie  labio- 
glosso-laryngée  par  la  brusquerie  du  début  et  la  rapidité  avec  laquelle  elles 
atteignent  leur  maximum. 

Le  diagnostic  est  plus  difficile  dans  le  cas  de  tumeurs  et  de  compression 
lente  de  la  moelle  allongée.  Cependant,  à  cette  dernière  cause  appartiennent 
plutôt  :  la  céphalalgie,  les  vertiges,  bourdonnements  d'oreille,  vomisse- 
ments, etc.,  les  phénomènes  d'excitation  ou  de  paralysie  des  racines  bul- 
baires, névralgie  et  anesthésie  du  trijumeau,  secousses  et  contractures  de  la 
face  et  de  la  langue,  paralysie  de  l'oculo-moteur  externe,  du  facial,  etc., 
tous  signes  qui  ont  une  grande  valeur,  surtout  quand  ils  sont  unilatéraux. 

Traitement.  —  Les  divers  moyens  thérapeutiques  employés  ne  don- 
nent pas  grand  résultat.  C'est  encore  l'électrothérapie  qu'il  faut  principale- 
ment conseiller.  Chez  un  malade  de  Hammond,  la  faradisation  améliora  la 
situation,  mais  seulement  pour  un  temps.  Chez  un  autre,  le  courant  galva- 
nique et  le  phosphore  parurent  ralentir  la  marche  delà  maladie  sans  empê- 
cher cependant  sa  marche  vers  une  terminaison  fatale.  Erb  n'a  obtenu  de 
bons  effets  que  dans  un  cas  dont  le  diagnostic  lui  parait  douteux,  comme 
dans  les  observations  deBenedict. 

Je  n'insisterai  pas  sur  les  précautions  à  prendre  pour  nourrir  les  malades 
dans  les  phases  avancées  de  la  paralysie  :  bouillies  ;  lavements  nutritifs, 
sonde  œsophagienne,  etc. 

CHAPITRE  IL 

PARALYSIE    BULBAIRE    AIGUË    ^ 

Nous  serons  très-bref  sur  la  description  de  cette  forme  morbide,  qui  ne 
repose  encore  que  sur  trois  observations  de  Leyden. 

Nous  reproduirons  simplement  ce  qu'en  a  dit  ce  dernier  auteur  dans  son 
Traité. 

«  Les  symptômes  de  cette  affection  sont  nets  et  caractéristiques  ;  dans  les 
cas  types,  l'ensemble  des  manifestations  paralytiques  répond  exactement  à 
ce  queDuchenne  et  Wachsmuth  ont  décrit  sous  le  nom  de  paralysie  glosso- 
laryngée  ou  de  paralysie  bulbaire  ;  la  paralysie  de  la  langue,  les  troubles 
de  la  parole  et  surtout  la  paralysie  des  lèvres  et  du  voile  du  palais  rappel- 
lent cette  dernière  forme  morbide,  A  ces  symptômes  se  joint  de  la  fai- 
blesse ou  de  la  paralysie  des  membres.  Mais  ce  qui  caractérise  encore  plus 
nettement  la  paralysie  bulbaire  aiguë,  c'est  la  participation  du  nerf  vague 

1  Leyden  ;  Traité  clin,  des  mal.  delà  moelle  qnnitTe,  trad.  franc,  pag.  467. 
et  Arch.  f.  Fsijch.  u.  New.,  Vil,  4,  187G. —  Lichtheim  ;  D.  Arcli.  f.klin.Med., 
XVIII.  187G.  —  Erb;  Handb.  von  Ziemssen,  VI,  477. 
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et  du  centre  respiratoire,  d'où  résultent  de  la  dyspnée,  de  l'orthopnée,  des 
râles,  et,  comme  conséquence  dernière,  une  mort  rapide.  L'observation  que 
nous  avons  relatée  est  remarquable  par  l'apparition  précoce  des  symptômes 
graves  et  par  sa  brusque  terminaison.  Il  est  permis  de  croire  que  tous  les  cas 
n'ont  pas  la  même  gravité  et  que,  lorsque  les  lésions  sont  plus  restreintes, 
elles  sont  compatibles  avec  la  vie.  Beaucoup  de  paralysies  bulbaires  à  forme 
apoplectique  ne  sont  probablement  autre  chose  que  de  la  myélite  bulbaire 
aiguë  ». 

Au  point  de  vue  anatomique,  cette  maladie  est  caractérisée  par  de  petits 
foyers  de  ramollissement,  mal  circonscrits,  dans  la  moelle  allongée.  Dans 
deux  cas,  le  bulbe  paraissait  sain  à  l'œil  nu  et  à  l'état  frais  ;  consistance, 
couleur,  forme,  tout  paraissait  normal.  Dans  le  troisième,  au  contraire,  on 
voyait  macroscopiquement  un  foyer  de  ramollissement  avec  de  nombreux 
petits  extravasats. 

Après  durcissement,  on  put,  dans  les  trois  cas,  déterminer  l'existence, 
le  siège  et  les  dimensions  des  foyers  de  myélite. 

On  voit  que  ces  observations  se  rapportent  à  des  formes  aiguës,  rapides, 
de  paralysie  labio-glosso-laryngée,  qui,  par  la  nature  de  leur  processus  et 
surtout  par  le  siège  de  leur  lésion  (au  niveau  du  noyau  du  pneumogastri- 
que) ,  affectent  une  marche  toute  différente  de  la  marche  ordinaire  de  la 
maladie  de  Duchenne. 


QUATRIÈME  PARTIE 

MALADIES   DES   MÉNINaES' 


Nous  considérons  ensemble  toutes  les  méninges  ;  c'est  l'usage  clinique 
des  auteurs  français.  Les  Allemands,  au  contraire,  étudient  souvent  sé- 
parément les  maladies  de  la  dure-mère,  de  l'arachnoïde  et  de  la  pie-mère. 
Nous  ferons  ces  distinctions  dans  chaque  maladie  donnée,  quand  ce  sera 
possible. 

De  même,  nous  n'étudierons  pas  toutes  les  maladies  des  méninges 
cérébrales  et  ensuite  toutes  les  maladies  des  méninges  spinales.  Nous  procé- 
derons par  maladie,  en  indiquant  pour  chacune  les  caractères  particuliers 
de  la  localisation  cérébrale  et  de  la  localisation  spinale. 

A  titre  d'introduction  à  cette  étude,  nous  croyons  utile  de  résumer,  une 
fois  pour  toutes,  quelques  données  physiologiques  récentes  :  l°sur  les  effets 
de  la  compression  intracrânienne  (cela  s'appliquera  spécialement  à  la  phy- 
siologie pathologique  des  hémorrhagies  méningées)  ;  2°  sur  le  mode  de 
réaction  de  la  dure-mère  aux  diverses  causes  d'irritation  (cela  éclairera 
toute  la  séméiologie  de  ces  enveloppes) . 

Nous  empruntons  textuellement  ces  documents  aux  dernières  recher- 
ches de  Duret  ^. 

A.  Influence  de  Vexcès  de  pression  dans  l'intérieur  du,  crâne.  —  Tout 
corps  étranger  introduit  dans  la  cavité  du  crâne,  non-seulement  agit  lo- 
calement sur  les  parties  subjacentes,  mais  encore,  si  la  diminution  de  la 
capacité  du  crâne  est  suffisante,  il  peut  avoir  une  action  générale  sur  les 
centres  nerveux.  De  là,  deux  ordres  de  phénomènes  dans  la  compression, 
les  troubles  locaux  et  les  troubles  myôlencépliaUques  (cérébro-bulbo-mé- 
dullaires). 

I.  Troubles  généraux  (cérébro-médullaires). 

*  Art.  du Dlclionn.  encycl. ,dn  Nouveau  Diclionn.  deMéd.  etdeChir.  prat., 
deVlJdb.  de  Ziemssea. 

2  Thèse  citée,  pag.  2G1  et  298. 
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La  condition  physique  indispensable  à  leur  production  est  un  certain  de- 
gré d'éléyation  dans  la  pression  intracrânienne,  ou  une  diminution  suffisante 
dans  la  capacité  du  crâne. 

La  pression,  exercée  en  un  point  quelconque  des  hémisphères,  est  répar- 
tie, par  le  liquide  rachidien,  sur  toute  la  surface  des  centres  nerveux,  et, 
en  particulier,  autour  des  vaisseaux,  jusque  dans  les  gaines  lymphatiques 
de  Robin. 

Il  en  résulte  un  trouble  dans  la  circulation  des  centres  nerveux,  trouble 
dont  l'intensité  augmente  en  raison  directe  de  la  pression  exercée  ou  de  la 
diminution  de  capacité  du  crâne. 

1 .  A  un  faible  degré,  le  cours  du  sang  intracérébral  n'est  pas  notablement 
modifié  ;  l'absorption  d'une  partie  du  liquide  rachidien,  l'extensibilité  des 
ligaments  vertébraux,  l'affaissement  des  sinus  veineux,  suffisent  à  fournir 
de  l'espace.  On  n'observe  pas  alors  de  phénomènes  nerveux  généralisés. 

2.  A  un  degré  moyen,  les  vaisseaux  comprimés  laissent  pénétrer  moins 
de  sang  dans  les  centres  nerveux  ;  il  y  a  anémie  plus  ou  moins  prononcée 
de  ces  organes  dominateurs  des  fonctions  de  l'être.  Il  en  résulte  des  trou- 
bles cérébraux  (somnolence,  fatigue  ou  impuissance  musculaire,  obtusion 
ou  perte  de  la  sensibilité),  des  troubles  bulbaires  (lenteur  du  pouls,  gêne  de 
la  respiration  et  abaissement  de  la  température) ,  et  des  troubles  médullaires 
(diminution  des  actions  réflexes,  du  tonus  vasculaire  et  delà  tonicité  mus- 
culaire) . 

3.  A  un  degré  élevé,  la  circulation,  dans  les  centres  nerveux,  est  pres- 
que complètement  suspendue  :  c'est  alors  le  coma  ou  sommeil  des  centres 
nerveux  supérieurs;  c'est  la  gêne  considérable  des  fonctions  bulbaires, 
le  pouls  excessivement  lent,  la  respiration  pénible  et  stertoreuse  ;  c'est  la 
descente  progressive  et  considérable  de  la  température  ;  c'est  enfin  l'aboli- 
tion complète  des  fonctions  médullaires,  c'est-à-dire  l'affaissement  et  l'im- 
puissance musculaires,  l'atonie  complète  des  vaisseaux  et  la  disparition  ra- 
pide des  actes  réflexes. 

4.  Dès  que  le  degré  de  pression  a  dépassé  notablement  la  tension  arté- 
rielle, l'arrêt  du  sang,  dans  les  organes  nerveux,  est  complet  :  c'est  la  mort. 

II.  Troubles  locaux. 

Ils  sont  le  résultat  de  l'action  directe  du  corps  comprimant  sur  les  par- 
ties subjacentes. 

A  la  face  convexe  des  hémisphères,  cette  action  peut  être  hmitée  à 
l'écorce  grise  et  aux  faisceaux  blancs  voisins,  ou  s'étendre  jusqu'aux  fais- 
ceaux de  l'expansion  pédonculaire,  aux  pédoncules  eux-mêmes  et  au  bulbe. 
Cela  dépend  du  degré  de  compression  et  du  siège  du  corps  comprimant. 

1.  Si  l'écorce  grise  est  seule  affectée,  on  observera  des  phénomènes 
d'exaltation  ou  de  paralysie,  selon  le  degré  de  pression  ;  en  particuher,  pour 
les  régions  motrices,  des  secousses  musculaires  localisées,  ou  des  mono- 
plégies. 
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2.  Si  l'hémisphère  est,  dans  toute  son  épaisseur,  comprimé  sur  la  base 
du  crâne,  on  pourra  constater  une  hémiplégie  (compression  antérieure)  ou 
une  hémianesthésie  (compression  postérieure). 

3.  Enfin,  si  la  compression  aplatit  le  bulbe  et  l'artère  basilaire  sur  la 
gouttière  basilaire,  les  troubles  bulbaires  se  surajouteront  et  domineront  la 
scène  pathologique.  Dans  ce  cas,  la  mort  pourra  surrenir  en  peu  de  temps, 
si  la  pression  persiste,  par  arrêt  du  cœur  et  de  la  respiration. 

B.  Mode  de  réaction  de  la  dure-mère  aux  diverses  causes  d'irritation. 
—  La  dure-mère  contient  des  nerfs  sensibles  éminemment  excitables. 

Comme  pour  tous  les  nerfs  sensitifs,  à  un  plus  haut  degré  peut-être, 
leurs  lésions  irritatives  se  traduisent  :  a.  par  de  la  douleur,  des  hyperes- 
thésies,  des  névralgies,  des  phénomènes  réflecto-moteurs  ;  b.  par  des  spas- 
mes réflexes  ou  des  contractures  dans  les  muscles  de  la  vie  de  relation  ou 
dans  les  muscles  de  la  vie  végétative. 

a.  Les  spasmes  ou  contractures  des  muscles  de  la  vie  organique  peuvent 
survenir  dans  la  face,  les  yeux,  le  cou,  le  tronc  ou  les  membres.  Ils  siè- 
gent tantôt  du  même  côté  que  la  lésion,  tantôt  du  côté  opposé.  Ces  trou- 
bles tendent  à  se  diffuser  et  à  envahir  les  groupes  musculaires  voisins.  Ils 
n'ont  jamais  la  localisation,  la  mesure  et  le  caractère  intentionnel  des 
contractions  qui  apparaissent  dans  les  lésions  corticales  des  hémisphères 
cérébraux.  —  Ils  se  transforment  fréquemment  en  contractures  perma- 
nentes. 

h.  Les  troubles  vasculaires  réflexes,  dus  à  l'irritation  des  nerfs  de  la 
dure-mère,  consistent  dans  des  spasmes  ou  dans  des  paralysies  congestives 
dos  vaisseaux  des  hémisphères  cérébraux  et  des  globes  oculaires,  soit  du 
même  côté,  soit  du  côté  opposé. 

Ce  sont  là  des  notions  précieuses  pour  les  pathologistes,  auxquels  elles 
révèlent  l'influence  réellement  considérable  des  irritations  des  nerfs  de  la 
dure -mère  sur  les  troubles  vasculaires  de  l'encéphale  et  des  organes  des 
sens,  sur  la  production  des  accidents  secondaires  des  traumatismes  :  c'est- 
à-dire  sur  les  congestions  et  inflammations  des  méninges  cérébrales*. 

^  Jusqu'à  présent,  on  ne  connaît  pas  de  nerfs  sensitifs  dans  la  pie-mère  ;  cen- 
dant  les  excitations  de  cette  membrane,  piqûres,  déchirures,  etc. . .,  les  animaux 
ne  manifestent  aucune  douleur.  Il  n'en  est  pas  de  même,  nous  avons  pris  soin 
de  rétablir,  pour  les  pincements  de  la  dure-mère,  une  des  membranes  de  l'éco- 
nomie la  plus  sensible  à  ce  mode  d'excitation.  Il  est  probable  cependant  que, 
dans  la  première,  il  existe  des  nerfs  vaso-réflexes.  Nous  avons  décrit,  d'après 
Kœlliker  et  Purkinje,  des  nerfs  qui  accompagnent  les  vaisseaux  sanguins  presque 
dans  la  substance  nerveuse,  mais  leur  rôle  physiologique  est  peu  connu.  (Note 
de  Duret.) 


ARTICLE  I. 

Hémorrhagies    méniiigées. 


Les  hémorrhagies  méningées  se  divisent  suivant  leur  siège,  relative- 
ment aux  diverses  enveloppes  du  cerveau  (car  nous  étudions  d'abord  et 
surtout  celles-là). 

Autrefois,  quand  on  admettait  à  la  lettre  l'idée  de  l'arachnoïde  considérée 
comme  un  sac  sans  ouverture  avec  son  feuillet  pariétal  et  son  feuillet  vis- 
céral, on  distinguait  une  hémorrtiagie  sous-arachnoïdienne  entre  l'arach- 
noïde viscérale  et  la  pie-mère,  une  hémorrhagie  intra-arachnoïdienne  entre 
les  deux  feuillets  de  l'arachnoïde,  et  une  hémorrhagie  extra-arachnoï- 
dienne  entre  le  feuillet  pariétal  et  la  dure-mère. 

Aujourd'hui,  on  n'admet  plus  de  feuillet  pariétal  à  l'arachnoïde,  qui  est 
uniquement  constituée  par  le  feuillet  viscéral.  Les  deux  dernières  espèces 
d'hémorrhagie  se  confondent  alors,  et  il  n'y  a  plus  que  l'hémorrhagie  sous- 
arachnoïdienne  et  l'hémorrhagie  sus-arachnoïdienne  (anciennes  intra  et 
sus-arachnoïdienne) . 

Quelquefois  il  y  a  aussi  hémorrhagie  en  dehors  de  la  dure-mère,  entre 
celle-ci  et  le  crâne  :  ce  sont  les  hémorrhagies  extra-méningées  ;  d'autres 
se  font  dans  les  ventricules;  d'autres  enfin  sont  mixtes,  c'est-à-dire  tien- 
nent de  plusieurs  des  précédentes. 

Nous  étudierons  d'abord  les  hémorrhagies  sus-arachnoïdiennes,  qui  sont 
les  plus  intéressantes  ;  nous  passerons  ensuite  en  revue  toutes  les  autres 
formes  plus  rares 

L  Hémorrhagies  sus-arachnoïdiennes.  —  Dans  toutes  les  hémor- 
rhagies du  système  nerveux,  nous  avons  vu  se  poser  la  question  des  rap- 
ports de  l'hémorrhagie  avec  l'inflammation.  Pour  le  cerveau,  Rochoux  ad- 
mettait le  ramollissement  hémorrhagipare,  tandis  que  l'idée  dominante 
aujourd'hui  est  que  l'hémorrhagie  est  en  général  primitive  et  précède  l'en- 
céphalite. Pour  la  moelle,  nous  avons  vu  Oharcot  et  Hayem  arriver  à  une 
conclusion  inverse,  admettre  une  myélite  primitive  dans  la  plupart  des  cas, 
et  considérer  l'hémorrhagie  comme  consécutive  à  cette  inflammation. 

Pour  les  hémorrhagies  méningées,  la  question  se  pose  également  et  a 
donné  lieu  à  de  longues  discussions.  Les  néo-membranes  qui  entourent  le 
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foyer  sanguin  le  précèdent-elles  ou  le  suivent-elles  ?  sont-elles  cause  ou 
conséquence  de  l'iiémorrhagie  ?  C'est  là  une  question  importante  qui  se 
pose  spécialement  pour  l'iiémorrhagie  sus-arachnoïdienne,  et  dont  il  faut 
dire  un  mot. 

Quand  on  rencontre,  dans  une  autopsie,  un  caillot  bémorrhagique  entre 
l'arachnoïde  et  ladure-mère,  on  le  trouve  le  plus  souvent  enkysté  ;  il  tient 
par  sa  base  à  la  dure-mère,  il  est  revêtu  d'une  membrane  lisse  qui  ne  tou- 
cbe  pas  le  feuillet  viscéral  de  l'aracbnoïde.  Quelle  est  l'origine  de  cette 
membrane  d'enveloppe  ? 

On  a  d'abord  cru  que  c'était  le  feuillet  pariétal  de  l'aracbnoïde  qui  avait 
été  refoulé;  de  là,  la  pensée  que  ces  bémorrbagies  s'étaient  produites  entre 
le  feuillet  pariétal  de  l'arachnoïde  et  la  dure-mère,  qu'elles  étaient  sus- 
arachnoïdiennes.  Cette  opinion  a  été  réfutée,  et  aujourd'hui  on  n'admet 
plus  de  feuillet  pariétal  à  l'arachnoïde  ;  il  y  a  seulement  une  couche  plus  ou 
moins  épaisse  d'épithélium  pavimenteux  à  la  face  interne  de  la  dure-mère. 

Baillarger  a  admis  alors  (1837)  que  cette  néo-membrane  d'enveloppe 
est  due  à  l'organisation  de  la  fibrine  du  caillot.  Il  y  avait  deux  proposi- 
tions dans  la  théorie  de  Baillarger  :  la  néo-membrane  est  postérieure  à 
l'hémorrhagie,  elle  est  due  à  l'organisation  de  la  fibrine.  Cette  seconde 
idée  fut  complètement  renversée  :  on  n'admet  plus  que  la  fibrine  puisse 
s'organiser. 

Mais,  conservant  la  première  proposition,  on  chercha  seulement  un 
autre  mode  de  développement  pour  cette  néo-membrane  postérieure  à 
l'hémorrhagie,  et"on  admit  que  c'est  l'irritation  produite  par  le  sang  sur  les 
méninges  qui  développe  secondairement  cette  néo-membrane  enveloppante. 
Cette  théorie  régna  sans  conteste  pendant  longtemps. 

Cependant,  quelques  observateurs  avaient  entrevu  l'idée  de  néo-mem- 
branes primitives. pouvant  ensuite  secondairement  donner  lieu  à  l'hémor- 
rhagie. Calmeil,  par  exemple,  Cruveilhier,  virent  nettement  le  fait  et  for- 
mulèrent carrément  cette  théorie,  inverse  de  celle  de  Baillarger.  Mais 
cela  fit  peu  d'impression. 

Découverte  au  même  moment  en  Allemagne  par  Heschl,  cette  doctrine 
fut  développée  par  le  puissant  talent  de  Virchow,  et  alors  elle  s'imposa  à 
tout  le  monde,  renversant  toutes  les  idées  qui  avaient  précédé. 

Pour  Virchow,  il  n'y  a  que  rarement  des  bémorrbagies  primitives.  Le 
premier  phénomène  est  une  inflammation  chronique  de  la  dure-mère,  une 
pachyméningitc  ;  de  là,  formation  de  néo-membranes  vasculaires,  rupture 
consécutive  de  ces  nouveaux  vaisseaux  et  hémorrhagie,  ce  qu'on  appelle 
hématome  de  ladure-mère. 

Cette  doctrine  est  celle  que  l'on  trouve  partout  aujourd'hui,  sous  une 
forme  plus  générale  et  plus  absolue  encore.  Classiquement,  on  admet  (jue 
toutes  les  héniorrhagies  sus-arachnoïdienues  sont  consécutives  à  une 
pachyméningitc. 


526  MALADIES    DES    MÉNINGES. 

Cependant,  dans  ces  derniers  temps,  on  a  réagi  contre  la  généralisation 
trop  grande  de  la  loi  de  Virchow  ;  on  trouvera  notamment,  dans  la  Thèse 
de  Luneau  *,  un  bon  résumé  des  travaux  faits  pour  revenir,  dans  une 
certaine  limite,  à  la  théorie  de  Baillarger. 

Il  cite  d'abord  onze  observations  cliniques  assez  récentes  pour  que  la 
question  y  fût  bien  étudiée,  et  dans  lesquelles  on  ne  trouva  pas  trace  de 
cette  néo-membrane  antérieure  àl'hémorrhagie.  Ensuite,  dans  une  seconde 
partie  expérimentale,  il  résume  les  expériences  de  Laborde,  de  Vulpian, 
les  siennes  propres.  Ces  observateurs  envoient  du  sang  dans  la  cavité 
arachnoïdienne,  soit  en  dilacérant  un  sinus,  soit  en  mettant  cette  cavité  en 
communication  avec  la  carotide  primitive.  Ils  ont  vu  le  coagulum  ainsi 
formé  se  limiter  peu  à  peu  par  une  néo-membrane  qui  se  développait  se- 
condairement autour  de  lui. 

Ils  arrivent  ainsi  aux  conclusions  suivantes  :  1°  les  hémorrhagies  sus- 
arachnoïdiennes  primitives  existent  ;  2**  le  sang  épanché  primitivement 
dans  la  cavité  arachnoïdienne  peut  s'enkyster;  3°  la  fausse  membrane  qui 
enkyste  le  caillot  et  tapisse  sa  face  inférieure  est  bientôt  remplacée  par  une 
membrane  organisée. 

Il  est  bien  entendu  que  ces  conclusions  ne  veulent  en  rien  renverser 
l'histoire  de  la  pachyméningite  tracée  par  Oruveilhier  et  Virchow  ;  elles 
combattent  seulement  les  médecins  exclusifs,  qui  avaient  exagéré  la  fré- 
quence des  hémorrhagies  consécutives  à  cette  pachyméningite  ^. 

Quant  à  déterminer  la  fréquence  relative  des  hémorrhagies  primitives  et 
des  hémorrhagies  secondaires,  c'est  excessivement  difficile,  parce  que  la 
néo-membrane  une  fois  constituée  est  exactement  la  même,  qu'elle  soit 
primitive  ou  consécutive.  C'est  une  question  très-obscure  et  encore  à 
l'étude. 

Tel  est  est  l'état  actuel  de  la  question  au  point  de  vue  doctrinal.  Abor- 
dons maintenant  l'étude  plus  particuUère  de  la  pachyméningite  hémorrha- 
gique. 

A.  Pachyméningite  hémorrhagique^. —  Observée  à  tous  les  âges,  cette 
maladie  se  développe  surtout  dans  l'enfance  et  dans  la  vieillesse,  et  plus 
souvent  chez  les  hommes  que  chez  les   femmes.  Les   causes  invoquées  le 

'  Th.  Paris,  1873,  n"  297. 

2  La  discussion  coalinue  sur  cette  patliogénie  des  hémorrhagies  méningées. 
Huguenin  [Ziemssem's  IJandb.,  XF,  I)  ayant  voulu  reprendre  la  théorie  de 
l'extravasation  sanguine  primitive,  Fiirstner  (Arch.  f.  Psych.,  VIII,  I,  1877) 
s'est  attaché  à  réfuter  cette  iuterprétation.  —  Straus  a  au  contraire  publié  récem- 
ment [France  médicale,  17  mai  1879)  un  nouveau  fait  d'hémorrhagio  sus- 
arachnoïdieuue  positivement  primitive  ;  il  se  refuse  du  reste  sagement  à  généra- 
liser ce  mécanisme  à  tous  les  cas  et  admet  les  deux  modes  palhogéniques. 

•^  Jaccoud,  Labadie-Lagravi^  in  Diclionii.  de  Méd.  et  de  Chir.  pral. 
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plus  souvent  sont:  les traumatismes,  l'alcoolisme,  le  rhumatisme,  la  folie 
et  les  pyrexies. 

Il  y  a  des  faits  qui  établissent  d'une  manière  positive  l'influence  des 
traumatismes:  chutes  sur  la  tête,  etc.  Mais  le  plus  souvent  cependant  le 
traumatisme  est  plutôt  une  cause  de  rupture  des  vaisseaux  dans  la  néo- 
membrane déjà  constituée,  une  cause  de  l'hémorrhagie  dans  le  cours  d'une 
pachyméningite déjà  existante.  C'est  ainsi  qu'on  voit  le  traumatisme  invo- 
qué surtout  chez  des  alcooliques. 

Enfin,  il  faut  savoir  aussi  que  la  pachyméningite  elle-même  peut  être 
cause  de  chute,  au  lieu  d'en  être  la  conséquence:  ainsi,  les  malades  tom- 
bent quand  ils  présentent  déjà  depuis  plusieurs  jours  de  la  somnolence  et 
et  de  la  dépression  intellectuelle. 

Ces  faits  sont  importants  à  connaître  au  point  de  vue  médico-légal  ; 
l'interprétation  nécropsique  des  lésions  est  souvent  très-difïicile,  les  expé- 
riences de  Laborde  et  de  Luneau  prouvant  la  possibilité  de  fausses  mem- 
branes secondaires  à  une  hémorrhagie  primitive,  traumatique. 

Des  faits  cliniques  encore  plus  nombreux  établissent  l'importance  pa- 
thogénique  de  V alcoolisme.  On  a  même  réahséces  lésions  expérimentale- 
ment chez  les  animaux  en  les  soumettant  à  l'action  prolongée  de  l'alcool. 
Lancereaux,  partant  de  ce  fait  que  l'alcool  se  localise  dans  divers  organes 
qu'il  imbibe,  comme  le  cerveau,  admet  qu'il  pénètre  dans  les  méninges  et 
irrite  la  dure-mère,  comme  il  irrite  la  tunique  vaginale  quand  on  l'y  injecte 
pour  guérir  une  hydrocèle  ;  de  là  naîtrait  la  pachyméningite.  L'explication 
est  peut-être  plus  ingénieuse  que  solide  ;  mais  enfin,  le  fait  est  vrai. 

Du  reste,  l'alcoolisme  peut  aussi  produire  directement  l'hémorrhagie 
méningée  sans  pachyméningite  intermédiaire. 

Le  rhumatisme  peut  développer  la  pachyméningite,  comme  dans  d'autres 
cas  il  développera  une  péricardite,  une  péritonite,  etc. 

JJ aliénation  mentale  est  encore  une  cause  fréquente,  notamment  la  pa- 
ralysie générale.  Mais  ici  il  faut  faire  remarquer,  avec  Hallopeau,  que  l'al- 
coolisme est  une  des  causes  les  plus  habituelles  de  cette  maladie  elle- 
même. 

Les  pijrexies  ont  une  influence  plus  douteuse,  qu'on  regarde  cependant 
comme  probable  :  le  typhus,  les  fièvres  éruptives,  la  rougeole,  l'érysipèle 
de  la  face,  agiraient  de  cette  manière. 

Une  fois  la  néo-membrane  formée,  les  vaisseaux  se  rompront  sous  l'in- 
fluence des  causes  occasionnelles  ordinaires  :  accès  de  colère,  émotion  mo- 
rale vive,  coup  sur  la  tête,  chute,  alcoolisme  aigu,  etc. 

Anatoniiquement,  on  trouve  dans  cette  maladie  le  type  des  inflamma- 
tions hémorrhagiques  des  séreuses  avec  formation  de  néo-membranes. 

Deux  théories  sont  en  présence  ici  :  pour  Robinet  Laboulbène,  c'est  l'or- 
ganisation d'un  l)lastèmc  exsudé  ;  les  autres  admettent  une  prolifération 
conjonctive.  Les  deux  processus  peuvent  être  invoqués  :  le  fait  important  el 
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primordial  est  toujours  la  prolifération  des  éléments  granuleux,  des  granu- 
lations moléculaires  qui  sont  dans  le  blastème  et  dans  le  tissu  conjonctif*. 

Quant  au  développement  des  vaisseaux,  Lancereaux  admet  qu'ils  se 
forment  à  part,  isolés,  et  qu'ils  s'anastomosent  ensuite  avec  ceux  qui  existent 
déjà  dans  la  dure-mère.  Les  autres  observateurs  admettent  plutôt  un  dé- 
veloppement inverse  par  une  sorte  de  bourgeonnement  des  vaisseaux  nor- 
maux. 

Vulpian  a  trouvé  aussi  dans  les  néo-membranes  des  filets  nerveux  de 
nouvelle  formation  qui  expliqueraient  la  céphalalgie. 

A  l'œil  nu,  la  membrane  une  fois  constituée  se  présente  sous  l'aspect 
d'une  toile  réticulée,  très-fine,  comme  une  toile  d'araignée.  Il  faut  quel- 
quefois promener  le  doigt  pour  la  sentir  ou  la  soulever.  —  Quand  l'bémor- 
rbagiea  eu  lieu,  le  foyer  forme  une  sorte  de  kyste  hématique  pendu  en  gé- 
néral au  plafond  de  la  dure-mère  :  c'est  là  l'hématome. 

Au  point  de  vue  de  la  Symptomatologie,  la  maladie  présente  deux  pé- 
riodes successives  :  dans  une  première  phase,  des  phénomènes  d'exci- 
tation correspondent  à  la  formation  du  néoplasme  ;  puis  une  attaque 
d'apoplexie  survient  souvent,  et  à  la  deuxième  phase  on  a  des  phéno- 
mènes de  dépressioQ  dus  à  la  compression  du  cerveau  par  l'hématome. 

La  première  période  peut  être  quelquefois  silencieuse  ;  l'hémorrhagie 
méningée  surprend  alors  l'observateur.  En  tout  cas,  c'est  une  maladie  apy- 
rétique,  sauf  chez  les  enfants,  qui  peuvent  avoir  de  la  fièvre. 

La  céphalalgie  opiniâtre,  violente,  est  un  des  symptômes  les  plus  impor- 
tants. C'est  là,  comme  le  dit  Hallopeau,  le  symptôme  méningé  par  excel- 
lence. Quelquefois  rémittente,  sourde  ou  très-vive,  elle  peut  produire  l'in- 
somnie. 

En  même  temps  il  y  a  des  vertiges,  des  tintements  d'oreille,  de  l'incer- 
titude et  de  de  la  faiblesse  dans  les  mouvements,  sans  paralysie  vraie;  de 
l'agitation,  de  l'insomnie,  des  cauchemars;  le  sommeil  est  délirant;  souvent 
il  y  a  rétrécissement  des  pupilles  (Griesinger) .  Quelquefois  les  malades  ont 
une  sensation  de  flot  dans  le  crâne;  ils  entendent  le  bruit  d'une  bouteille 
agitée  à  moitié  pleine  (Lancereaux).  La  mémoire  est  paresseuse,  la  parole 
lente  et  embarrassée;  le  malade  bredouille.  La  démarche  est  chancelante, 
les  sujets  trébuchent  et  tombent  facilement.  La  main  saisit  mal  et  laisse 
échapper  les  objets.  Les  malades  ne  peuvent  plusse  raser  ou  écrire. 

Chez  les  enfants,  on  observe  des  contractures,  des  convulsions,  de  la 
sténose  pupillaire,  avec  de  la  fièvre,  de  la  céphalalgie  et  quelquefois  des 
vomissements. 

La  durée  de  cette  période  est  de  quelques  jours  chez  l'enfant,  de  trois 
semaines  à  cinq  mois  chez  l'adulte. 

La  deuxième  période  a  un  début  brusque,  souvent  apoplectiforme.  Mais 

i  Voy.  notre  travail  dans  la  Gaz    méd.,  1873,  1. 
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l'apoplexie  manque  souvent  aussi;  en  tout  cas,  elle  est  en  général  moins 
lorte  que  dans  i'bémorrhagie  cérébrale,  parce  que  l'hémorrhagie  méningée 
ne  se  produit  pas  aussi  brusquement  ni  en  masse. 

Puis  surviennent  les  phénomènes  de  dépression  :  persistance  du  rétrécis- 
sement pupillaire  du  côté  de  la  lésion,  engourdissement  et  somnolence 
paroxystiques  :  ce  sont  des  accès  de  sommeil  durant  vingt-quatre,  trente 
heures,  et  dont  les  malades  s'éveillent  avec  des  idées  confuses;  irrégularité, 
lenteur  du  pouls  ;  céphalalgie  continue  et  quelquefois  sensation  de  flot 
déjà  décrite.  A  la  fin,  incontinence  d'urine  et  des  matières  fécales. 

On  remarquera  que  ces  phénomènes  sont  tous  essentiellement  diffus. 
Ce  sont  les  seuls  le  plus  souvent;  en  tout  cas,  ils  prédominent  toujours. 
Parfois  on  observe  quelques  phénomènes  de  foyer  :  paralysie  faciale  d'un 
seul  côté,  rarement  des  deux  côtés  (pour  un  seul  hématome) ,  avec  prédo- 
minance d'un  côté.  Dans  trois  cas,  on  a  vu  l'hémiplégie  du  côté  de  la 
lésion;  c'est  là  un  chiffre  encore  important,  vu  la  rareté  de  la  maladie.  On 
peut  rapprocher  du  reste  ces  faits  des  résultats  obtenus  par  Bochefon- 
taine,  qui  a  récemment,  par  des  excitations  de  la  dure-mère,  produit  des 
accidents  convulsifs  du  côté  correspondant  à  la  lésion. 

La  paralysie,  du  reste,  est  moins  complète  en  général  et  moins  définie 
que  dans  l'hémorrhagie  cérébrale. 

Les  contractures,  les  convulsions,  le  tremblement,  sont  rares;  il  en  est 
de  même  des  troubles  de  la  sensibilité,  anesthésies  partielles,  etc. 

Du  côté  de  la  pupille,  «le  myosis  est  la  particularité  dominante  à  la 
deuxième  comme  à  la  première  période;  mais,  tandis  qu'au  début  les  deux 
pupilles  sont  également  rétrécies,  dans  la  période  de  dépression  c'est  la 
pupille  du  côté  atteint  qui  montre  le  rétrécissement  le  plus  considérable. 
—  Jackson  a  vu  ce  myosis  se  modifier  sous  l'influenee  d'une  vive  excita- 
tion ^  » 

La  mort  est  la  Terminaison  hobituelle  de  la  maladie;  elle  survient  dans 
le  coma  ou  dans  une  des  poussées  successives.  Hallopeau  cite  cependant 
quelques  cas  dans  lesquels  la  guérison  paraît  positive.  Ainsi,  Béhier  a 
trouvé  chez  un  homme  qui  avait  succombé  à  une  hémorrhagie  méningée, 
des  traces  d'anciens  foyers  hémorrhagiques  guéris. 

Le  Diagnostic  est  fort  difficile.  Le  caractère  de  diffusion  des  phénomènes, 
la  prédominance  constante  des  symptômes  non  circonscrits,  la  longueur 
de  la  période  prodromique,  ont  une  grande  importance  pour  distinguer 
cette  maladie  des  lésions  cérébrales  en  foyer,  comme  l'hémorrhagie  ou  le 
ramollissement,  qui  s'en  rapprochent  beaucoup  à  la  période  apoplectiiiuo. 

La  confusion  est  facile  aussi  avec  les  tumeurs  cérébrales  ;  on  aura 
seulement  pour  se  guider,  dans  ce  dernier  cas,  quelques  phénomènes  de 
voisinage  spéciaux  et  surtout  les   considérations  étiologiqucs.    De  môme 

*  A.  Robin-,  Th.  d'agrég.  citée,  pag.  203. 

34 


530  MALADIES   DES   MÉNINGES. 

pour  la  paralysie  générale,  qui  peut  à  certains  moments  se  compliquer  de 
pachyméningite  et  présenter  aussi  des  attaques  apoplectiformes. 

Nous  reviendrons  plus  tard  sur  le  diagnostic  différentiel  des  autres  mé- 
ningites. 

Pour  compléter  l'histoire  de  la  pachyméningite  hémorrhagique,  nous 
n'avons  plus  qu'à  dire  un  mot  du  Traitement. 

Si  l'on  est  appelé  au  début,  ce  qui  n'arrive  guère  que  pour  les  enfants, 
on  peut  pratiquer  quelques  émissions  sanguines  ;  on  sait  cependant  qu'il 
faut  user  de  ce  moyen  avec  une  grande  prudence  dans  le  jeune  âge. 

Plus  tard  on  emploiera  les  révulsifs  et  les  dérivatifs  ;  l'iodure  de 
potassium,  l'arséniate  de  soude,  les  alcalins,  surtout  s'il  y  a  une  origine 
rhumatismale  ;  le  bromure  de  potassium  à  haute  dose,  etc. 

L'apoplexie,  la  période  d'hémorrhagie,  présentent  les  indications  que 
nous  connaissons  déjà. 

B.  Hémorrhagie  sus-arachnoïdienne  primitive.  —  Nous  admettons  bien 
que  la  pachyméningite  est  une  cause  fréquente,  peut-être  la  cause  princi- 
pale de  l'hémorrhagie  méningée,  mais  ce  n'en  est  pas  la  cause  exclusive.  Il 
y  a  des  hémorrhagie  sus-arachnoïdiennes  primitives. 

a.  On  les  rencontre  d'abord  chez  les  nouveau-nés.  Les  enfants  qui  nais- 
sent morts  ou  en  état  de  mort  apparente,  et  qui  succombent  bientôt  après, 
présentent  souvent  des  hémorrhagies  méningées.  Oruveilhier  attribue  à 
cette  cause  plus  d'un  tiers  des  cas  de  mort  à  cette  période. 

Ces  hémorrhagies  proviennent,  dans  les  accouchements  laborieux,  d'une 
compression  naturelle  ou  de  manœuvres  chirurgicales  ;  mais  elles  peuvent 
se  présenter  aussi  dans  l'accouchement  naturel.  On  peut  les  attribuer  alors 
au  chevauchement  des  os  du  crâne,  à  la  gêne  de  la  circulation  du  cordon 
par  des  circulaires.  On  peut  invoquer  aussi  dans  certains  cas  la  stéatose 
diffuse  de  Parrot. 

Le  sang  forme  une  nappe  liquide  ou  en  partie  coagulée  autour  des  hémi- 
sphères cérébraux. 

La  mort  survient  en  général  très-rapidement,  ou  avant  la  naissance  ou 
peu  de  temps  après.  Dans  quelques  cas  graves,  la  vie  s'est  poursuivie 
jusqu'à  vingt-deux  jours  ou  même  plus.  Il  y  a  aussi  des  faits  de  guérison 
bien  constatés,  mais  ils  sont  tout  à  fait  exceptionnels. 

Le  traitement  est  celui  de  la  mort  apparente  :  on  laissera  saigner  le  cor- 
don ;  si  l'écoulement  est  trop  lent,  on  exprimera  le  cordon  entre  les  doigts, 
on  emploiera  les  différents  moyens  d'excitation  cutanée. 

b.  Bien  que  rares,  ces  hémorrhagies  existent  aussi  chez  VaduUe,  quoi 
qu'en  dise  l'École  de  Virchow.  Voici  les  principaux  traits  de  son  histoire, 
d'après  Jaccoud  et  Labadie-Lagrave. 

Comme  Étiologie,  on  voit  stirvenir  ces  hémorrhagies  d'abord  dans  cer- 
taines maladies  dyscrasiques,  fièvres  graves  (variole,  typhus,  etc.).  Lépine 
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a  récemment  cité  un  fait  dans  le  cours  d'un  purpura,  et  Magnandaus  le 
scorbut.  Il  faut  placer  à  côté  certaines  intoxications,  comme  l'alcoolisme, 
qui  produisent  l'hémorrhagie  par  altération  des  vaisseaux.  D'autres  fois  il  y 
a  rupture  des  sinus,  ou  rupture  d'anévrysme  des  artères  extra-encéphali- 
ques. Souvent  enfin  un  traumatisme  peut  déterminer  la  rupture  de  quelque 
artériole  ou  de  quelques  capillaires. 

Anatomiquement,  on  trouve  dans  les  cas  récents  un  sang  fluide  et  noi- 
râtre ;  ou  bien  il  est  coagulé,  mais  sans  fausse  membrane.  Dans  les  cas  un 
peu  plus  anciens,  on  trouve  un  kyste  hématique  qui  ressemble  tout  à  fait  à 
l'hématome  de  la  dure-mère,  mais  dont  le  processus  de  développement  est 
inverse  de  ce  dernier,  et  qui  reproduit  cliniquement  les  expériences  déjà 
citées  deLaborde,  Vulpian  et  Luneau. 

On  peut  dire  que  le  tableau  symptomatique  est  celui  que  nous  avons 
donné  pour  l'hémorrhagie  secondaire,  en  en  supprimante  première  période. 
Il  n'y  a  pas  de  prodromes  ;  le  début  est  instantané,  la  marche  très-rapide. 
L'ictus  apoplectique  et  ses  conséquences  se  développent  comme  dans  la 
pachyméningite. 

II.  Hémorrhagie  sous-arachnoïdienne.  —  C'est  là  la  véritable  hé- 
morrhagie  méningée  primitive  de  l'adulte  ;  elle  est  bien  plus  fréquente  que 
la  sus-arachnoïdienne  (primitive) . 

Anatomiquement,  le  sang  est  épanché  sous  l'arachnoïde,  dans  la  pie- 
mère,  ou  entre  la  pie-mère  et  le  cerveau.  Le  sang  se  coagule,  mais  il  ne 
s'enkyste  pas.  C'est  là  le  trait  distinctif  qui  sépare  ces  hémorrhagies  des 
hémorrhagies  sus-arachnoïdiennes. 

Ces  hémorrhagies  seraient  à  peu  près  toujours  accompagnées  de  lésions 
vasculaires  spontanées  ou  traumatiques,  en  tête  desquelles  il  faut  noter  les 
anévrysmes  des  divers  vaisseaux  intra-crâniens,  et  aussi  les  anévrysmesmi- 
liaires,  tout-à  fait  semblables  à  ceux  que  nous  avons  décrits  pour  l'hémor- 
rhagie cérébrale. 

Dans  VÉtiologie^  notons  les  traumatismes,  l'alcoolisme,  qui  peut  agir 
pour  produire  les  anévrysmes  miliaires,  et  ensuite  pour  provoquer  leur 
rupture  ;  le  rhumatisme,  la  goutte,  les  maladies  du  cœur,  les  dyscrasies  hé- 
morrhagiques. 

Goodhart  a  insisté  récemment  sur  une  relation  pathogénique  fréquente 
qui  existe  entre  ces  hémorrhagies  et  les  lésions  rénales  *.  Sur  49  casd'hé- 
morrhagie  méningée,  8  sont  traumatiques  ;  sur  les  41  autres,  20  fois  il  y  a 
eu  une  néphrite  interstitielle  concomitante.  C'est  un  fait  à  rapprocher  de  la 
fréquence  de  l'hémorrhagie  cérébrale  dans  la  même  maladie.  Goodhart 
pense  que  la  rupture  est  précédée  de  la  lésion  des  vaisseaux  de  la  pie-mère  ; 
il  discute  les  anévrysmes  miliaires,  qu'il  admet  comme  fait,  mais  qu'il  at- 

1  Rev.  des  Se.  mécl,  IX,  140. 
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tribue,  non  à  la  péri-artérite,  mais  à  l'artério-fibrose  décrite  par  Gull  et 
Sutton,  qu'il  considère,  avec  Johnson,  comme  formée  par  l'hypertrophie  des 
tuniques  musculaire  et  fibreuse  des  petits  vaisseaux. 

Les  causes  de  la  rupture  même  sont,  par  exemple,  les  accès  de  colère, 
une  douche  d'eau  froide  sur  la  tête,  etc. 

Les  hommes  paraissent  plus  souvent  atteints  que  les  femmes.  L'âge  de 
prédilection  serait  de  un  à  deux  ans,  pendant  la  dentition,  ensuite  l'âge 
adulte. 

On  observe  des  Symptômes  prodromiques  dans  un  certain  nombre  de 
cas,  plus  souvent  que  dans  l'hémorrhagie  cérébrale,  moins  souvent  que 
dans  l'hémorrhagie  sus-arachnoïdienne.  Ces  prodromes  appartiennent,  du 
reste,  plutôt  à  la  lésion  hémorrhagipare  antérieure  qu'à  l'hémorrhagie  elle- 
même.  Les  anévrysmes  notamment  peuvent  comprimer  certains  nerfs  crâ- 
niens ou  les  centres  nerveux. 

Ainsi,  les  anévrysmes  des  artères  antérieures  agiront  sur  la  première  et 
la  deuxième  paire  ;  ceux  de  la  sylvienne  seront  souvent  latents  ;  ceux  des 
artères  postérieures  comprimeront  la  troisième  paire,  quelquefois  la  qua- 
trième et  une  partie  de  la  cinquième.  De  môme  pour  la  carotide  interne. 
Les  artères  vertébrales  et  basilaires  agiront  sur  les  six  dernières  paires. 

Il  y  a  souvent  une  céphalalgie  persistante  en  même  temps  que  ces  para- 
lysies limitées.  Lépineanoté  en  plus,  de  l'assoupissement,  de  l'engourdis- 
sement, des  vertiges,  de  la  fièvre  et  des  vomissements. 

Après  cela  vient  le  début  brusque  de  l'hémorrhagie  proprement  dite.  Ce 
n'est  pas  en  général  l'apoplexie,  dans  toute  la  force  du  terme;  le  coma  est 
le  seul  élément  important  et  se  montre  plus  ou  moins  tôt  après  le  début. 
Souvent  le  malade  tombe  subitement  dans  un  état  de  somnolence  semi- 
comateuse,  dont  on  parvient  à  le  tirer  par  instants.  Il  peut  encore  exécu- 
ter quelques  actes,  mais  avec  lenteur  et  difficulté.  Le  malade  est  dans  un 
état  de  stupeur  et  d'incapacité  morale  ,  bien  qu'éveillé  et  plus  ou  moins 
sensible  (Gintrac).  Ces  phénomènes,  dus  à  la  compression,  vont  du  reste  en 
augmentant  :  la  somnolence  devient  de  l'assoupissement,  puis  du  coma, 
avec  résolution  plus  ou  moins  complète  des  membres. 

Le  coma  doit  être  considéré  comme  le  phénomène  essentiel  et  constant, 
mais  les  accidents  n'atteignent  pas  d'emblée  leur  apogée,  comme  dans  l'hé- 
morrhagie cérébrale;  le  malade  arrive  graduellement  à  cet  état,  qui  termine 
le  plus  souvent  la  scène.  On  a  même  vu,  exceptionnellement,  le  coma  ne 
se  développer  qu'un  jour  et  même  cinq  jours  après  une  hémorrhagie  dé- 
terminée par  un  traumatisme. 

Ce  coma  ne  cesse  plus  jusqu'à  la  mort.  Il  peut  aussi  être  en  quelque 
sorte  intermittent,  chaque  accès  étant  séparé  du  suivant  par  une  phase  de 
dépression  avec  somnolence. 

Cette  somnolence  remplace  même  le  coma  dans  certains  cas  moins  gra- 
ves; quand  on  appelle  le  malade,  il  soulève  légèrement  les  paupières,  mais 
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reste  inerte,  ou  bien  il  répond  péniblement  aux  questions  adressées  et  se 
rendort  immédiatement  après. 

Du  côté  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité,  on  trouve  rarement  des  signes 
circonscrits,  comme  dans  les  lésions  en  foyer.  Ce  sont  ordinairement  des 
pbénomènes  diffus,  atténuation  delà  résolution  générale  des  membres  qui 
caractérise  l'apoplexie.  C'est  cet  état  que  Gintrac  appella  l'astbénie  ou  l'a- 
tonie musculaire  :  c'est  une  faiblesse  générale,  impossibilité  de  se  tenir  de- 
bout, incertitude  dans  les  mouvements,  état  qui  aboutit  du  reste  à  la  réso- 
lution complète. 

Quoique  rare,  l'hémiplégie  peut  cependant  se  manifester,  mais  d'une  ma- 
nière presque  exceptionnelle.  En  tout  cas,  elle  est  plus  tardive  et  moins 
nette  que  dans  l'hémorrhagie  cérébrale.  Dans  deux  faits  de  Lépine,  il  y 
avait  hémiplégie  des  membres  et  de  la  face. 

Les  contractures,  les  mouvements  convulsifs  et  tétaniformes,  ont  été  no- 
tés également;  mais  Jaccoud  et  Labadie-Lagrave  les  attribuent  à  l'hémor- 
rhagie sus-arachnoïdienne  qui  existait  simultanément,  et  en  font  un  sym- 
ptôme de  la  pachy méningite.  On  a  noté  quelquefois  la  déviation  conjuguée 
de  la  tète  et  des  yeux,  comme  dans  les  lésions  en  foyer  du  cerveau. 

Lépine  a  étudié  la  marche  de  la  température  centrale,  qui  rappelle  celle 
de  l'hémorrhagie  cérébrale  :  abaissement  initial,  puis  retour  à  l'état  normal 
et  ascension  terminale  avant  la  mort.  On  observe  de  même,  du  côté  para- 
lysé, l'eschare  rapide  sur  la  fesse  et  l'élévation  de  température  des  mem 
bres. 

Enfin,  on  a  constaté  dans  quelques  cas  des  vomissements ,  le  ralentisse- 
ment du  pouls,  les  troubles  respiratoires,  qui  ne  peuvent  pas  être  considé- 
rés comme  des  symptômes  essentiels. 

La  Terminaison  est  toujours  fatale;  on  a  démontré  la  possibilité  ,  mais 
non  la  réalité,  de  la  résorption  d'un  épanchement  sanguin.  Seulement  la 
maladie  peut  tuer  de  différentes  manières. 

Il  y  a  d'abord  une  forme  rapide.  Gendrin  cite  un  maçon  de  63  ans  qui 
se  couche  bien  portant,  et  le  lendemain  matin  est  trouvé  plongé  dans  un 
sommeil  profond  dont  on  ne  peut  le  faire  sortir  :  c'est  un  coma  complet,  les 
yeux  fermés,  les  pupilles  immobiles  et  dilatées.  Il  retire  les  membres  quand 
on  les  pince,  mais  les  bras  soulevés  retombent  inertes.  Dans  la  journée ,  la 
respiration  devient  de  plus  en  plus  lente  et  gênée,  et  le  malade  meurt  à 
cinq  heures  du  soir. 

Dans  une  forme  plus  lente,  les  accidents  vont  en  s'aggravant,  les  phéno- 
mènes de  compression  se  développent,  et  le  tout  peut  même  aller  jusqu'au 
second  septénaire,  qui   n'est  pas  dépassé. 

Enfin,  il  y  a  une  forme  rémittente  avec  des  temps  d'arrêt.  Abercrombic 
a  vu  un  homme  de  63  ans  frappé  d'apoplexie  le  2  mai:  il  est  saigné,  il  se 
trouve  rétabli  le  troisième  jour  au  matin.  A  deux  heures,  deuxième  attaque, 
porte  de  connaissance  jusqu'au  lendemain  matin.  Succession  de  phénomènes 


534  MALADIES   DES    MÉNINGES. 

semblables  jusqu'au  12  mai.  Il  tombe  alors  dans  le  coma,  et  meurt  le  16. 
Jl  Y  a  plusieurs  observations  de  cet  ordre  très-curieuses  et  très-importantes 
pour  le  pronostic. 

Le  Diagnostic  différentiel  est  assez  difficile. 

On  élimine  la  congestion  cérébrale  par  la  durée  et  l'aggravation  progres- 
sive des  accidents,  l'bémorrhagie  cérébrale  par  les  phénomènes  diffus, 
l'apoplexie  moins  complète,  surtout  moins  brusquement  complète.  Le  dia- 
gnostic du  ramollissement  cérébral  est  fort  difficile  :  on  a  les  mêmes  élé- 
ments que  pour  l'hémorrhagie  cérébrale;  mais  la  solution  est  impossible 
dans  beaucoup  de  cas. 

Enfin,  le  diagnostic  des  différentes  hémorrhagies  méningées  entre  elles 
est  cliniquement  impossible  dans  l'état  actuel  des  choses.  Tout  ce  que  l'on 
peut  reconnaître,  c'est  si  l'hémorrhagie  a  été  primitive  ou  si  des  phéno- 
m  ènes  de  pachyméningite  l'ont  précédée. 

Le  Traitement  ne  comporte  pas  d'autres  indications  que  celles  de  l'hé- 
morrhagie sus-arachnoïdienne  et  même  de  l'hémorrhagie  cérébrale.  . 

IIL  Hémorrha&ies  EXTRA-MÉNINGÉES.  —  Ocs  hémorrhagics,  dites 
aussi  sous-crâniennes  ou  céphalématomes  internes,  sont  rares  et  ne  recon- 
naissent guère  pour  cause  que  les  traumatismes.  Elles  échappent  ainsi  à  la 
pathologie  médicale. 

Certaines  fractures  du  crâne  avec  décollement  de  la  dure-mère  sur  une 
assez  grande  étendue,  des  contusions  violentes  sans  fractures,  peuvent  en- 
traîner cet  accident. 

Au  moment  de  la  naissance,  le  céphalématome  interne  se  développe 
d'une  manière  analogue  au  céphalématone  externe  entre  les  os  et  le  pé- 
rioste. —  Quelques  cas  ont  encore  été  observés  après  la  carie  des  os,  etc. 

Christian*  a  récemment  cité  un  cas  de  ces  hémorrhagies  survenues  pri- 
mitivement, ce  qui  est  très-rare  :  Un  imbécile  maniaque  de  18  ans  a  une 
indigestion  ;  il  tombe  dans  le  coma  et  meurt.  On  trouve  un  caillot  volu- 
mineux entre  le  crâne  et  la  dure-mère  ;  un  vaisseau  de  la  dure-mère 
était  rompu.  Il  n'y  avait  pas  d'alcoolisme  ni  d'affection  chronique  des  mé- 
ninges. 

IV.  Hémorrhagies  ventriculaires.  —  L'histoire  de  ces  hémorrha- 
est  encore  très-obscure  ;  elles  compliquent  du  reste,  en  général,  d'autres 
hémorrhagies  cérébrales  ou  méningées. 

Elles  présentent  seulement  deux  caractères  particuliers  :  si  l'hémorrha- 
gie est  assez  abondante,  elle  tue  avec  une  rapidité  extrême;  si  elle  est  peu 
abondante,  elle  se  résorbe  avec  beaucoup  plus  de  facilité  que  partout  ail- 
leurs. 

i  Rev.  des  Se  méd.,  III,  680. 
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Ce  sont  les  symptômes  habituels  de  la  plupart  des  hémorrhagies  intra- 
crâniennes.  Il  faut  remarquer  seulement  la  fréquence,  on  peut  dire  la  con- 
stance des  contractures  ;  c'est  là  un  très-bon  signe  clinique  dont  Racle  fait 
môme  un  signe  pathognomonique  de  l'inondation  ventriculaire.  Cette  opi- 
nion est  l'exagération  d'un  fait  très- vrai. 

La  terminaison  est  souvent  foudroyante  ;  elle  peut  survenir  en  quelques 
minutes,  plus  rarement  en  quelques  heures,  exceptionnellement  en  quel- 
ques jours,  dans  deux  cas  après  plus  d'un  mois.  L'illustre  Malpigbi  a  été 
un  de  ces  deux  exemples  :  il  eut  une  première  attaque  avec  hémiplégie 
droite  ;  les  accidents  disparurent,  mais  la  mémoire  et  le  jugement  restè- 
rent altérés.  Trois  mois  après,  nouvelle  attaque  qui  l'emporte  rapidement. 

Les  Hémorrhagies  mixtes,  décrites  à  part  par  certains  auteurs,  ne  mé- 
ritent pas  une  mention  séparée.  C'est  la  superposition  clinique  et  anatomi- 
quedes  formes  précédentes. 

V.  Hémorrhagies  dans  les  méninges  de  la  moelle.  —  C'est  là  une 
lésion  rare  décrite  sous  le  nom  d'hématorachis,  et  pour  l'histoire  de  la- 
quelle nous  résumerons  l'article  d'Hallopeau  et  les  Leçons  de  Vulpian. 

Étiologie.  —  La  pachyméningite  hémorrhagique  s'observe  dans  le  rachis 
comme  dans  le  crâne,  et  peut  devenir  l'origine  de  certaines  hémorrhagies 
secondaires  ;  mais  c'est  là  un  processus  assez  rare. 

Ces  hémorrhagies  sont  souvent  produites  par  des  traumatismes,  plaies, 
fractures  et  contusions  de  la  région  vertébrale  ;  Gorham,  Ruehle  et  Rabow 
en  ont  observé  récemment  à  la  suite  d'efforts  violents.  La  rupture  de  cer- 
tains anévrysmes,  notamment  de  l'aorte  ou  de  la  basilaire,  la  suppression 
d'un  flux  sanguin  habituel,  l'exagération  de  certaines  congestions  (tétanos, 
hydrophobie,  épilepsie,  convulsions  strychniques,  chloroforme),  certaines 
maladies  infectieuses  et  dyscrasiques  (purpura,  leucémie,  fièvre  jaune,  fiè- 
vre typhoïde),  produisent  encore  ces  hémorrhagies.  Il  faut  aussi  y  ajouter 
les  hémorrhagies  intra-crâniennes,  qui  dans  certaines  conditions  peuvent, 
des  ventricules  ou  de  l'espace  sous-arachnoïdien  cérébral,  inonder  l'espace 
sous-arachnoïdien  de  la  moelle. 

Expérimentalement,  pour  produire  l'hématorachis,  on  coupe  un  des 
sinus  vertébraux  vers  l'atlas  ou  bien  on  injecte  une  certaine  quantité  de 
sang  (25  gram.  par  exemple)  dans  la  cavité  sous-arachnoïdienne. 

Vulpian  a  observé,  presque  aussitôt  après  l'injection,  un  peu  de  paraplé- 
gie, avec  conservation  de  la  sensibilité  et  des  mouvements  réflexes  dans 
les  membres  postérieurs.  Le  lendemain,  il  y  eut  une  paralysie  complète 
des  membres  postérieurs,  avec  une  diminution  considérable  de  la  sensibi- 
lité. Ces  mômes  symptômes  se  constatèrent  le  troisième  jour,  et  le  chien 
fut  trouvé  mort  le  quatrième. 

Magnan  a  encore  observé  l'hématoracliis  chez  des  chiens  auxquels  il  avait 
injecté  de  l'essence  d'absinthe  dans  l'estomac  ou  dans  les  veines. 
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Symptomatiquement,  l'hématorachis  peut  passer  inaperçu  quand  il  se 
développe  dans  le  tétanos,  à  la  fin  d'une  maladie  cardiaque  ou  dyscrasi- 
que,  ou  bien  il  peut  être  masqué  par  les  signes  d'une  méningite  ou  d'autres 
altérations  antérieures  du  système  nerveux. 
Quand  l'hémorrhagie  est  primitive,  les  signes  sont  brusques  et  bruyants. 
Le  premier  phénomène  noté,  très-important,  est  la  douleur,  soudaine  et 
très- vive,  au  niveau  de  la  lésion,  pouvant  arracher  des  cris  au  malade. 
Quelquefois,  en  même  temps,  on  observe  des  fourmillements,  de  l'en- 
gourdissement, de  l'hyperesthésie  musculaire  ou  cutanée  dans  les  membres 
inférieurs,  due  à  l'excitation  des  racines  nerveuses  par  l'hémorrhagie 
elle-même. 

En  même  temps,  dans  ce  début  soudain,  il  peut  y  avoir  perte  de  con- 
naissance par  choc  cérébral. 

La  motilité  est  à  peu  près  toujours  atteinte  ;  il  y  a  de  la  parésie,  rare- 
ment de  la  paralysie  complète.  Souvent  des  crampes,  des  contractures, 
quelquefois  des  convulsions  dans  les  membres  correspondants,  complètent 
le  tableau. 

Il  peut  y  avoir  rétention  d'urine. 

Les  symptômes  particuliers  varieront  ensuite  suivant  le  siège  en  hauteur 
de  la  lésion  et  d'après  les  règles  déjà  indiquées. 

Quelquefois  la  mort  est  presque  subite.  Le  plus  souvent  elle  survient 
quelques  heures  ou  quelques  jours  après  le  début,  au  milieu  de  l'asphyxie 
et  des  convulsions  générales. 

Certains  auteurs  admettent  des  cas  à  longue  échéance  ou  même  avec 
guérison.  Hayem  ne  les  cite  qu'avec  une  très-grande  réserve. 

C'est  sur  la  myélite  aiguë  transverse  et  l'hémato-myélie  que  le  Dia- 
gnostic se  concentre  habituellement.  Les  troubles  de  lamiction,  de  la  défé- 
cation, de  la  sensibilité,  des  réflexes,  de  la  nutrition,  etc.,  appartiennent 
plutôt  à  la  myélite  avec  ou  sans  hémorrhagie. 

Comme  Traitement,  on  applique  des  compresses  mouillées  ou  des  vessies 
déglace  le  long  du  rachis  :  on  prescrit  le  décubitus  latéral,  on  emploie  le 
perchlorure  de  fer  ou  l'ergot  de  seigle  à  l'intérieur  (?).  On  peut  pratiquer 
des  émissions  sanguines  locales,  appliquer  des  vésicatoires,  prescrire  le 
calomel,  rappeler  une  fluxion  normale  supprimée,  injecter  de  la  morphine 
contre  les  douleurs,  etc. 


ARTICLE  II. 

Méningites    aiguës. 


CHAPITRE  PREMIER. 

MÉNINGITE      AIGUË     CÉRÉBRALE. 

La  méningite  aiguë  était  confondue  autrefois  dans  ce  que  les  anciens 
appelaient  p/irent7i5,  phrénésie  ;  c'était  le  délire,  et  plus  spécialement  tout 
délire  fébrile. 

L'École  anatomo-pathologique  du  xviii^  siècle,  avec  Meibomius,  Willis 
et  Morgagni,  décrit  avec  plus  de  soin  ces  altérations,  que  les  cbirurgiens 
étudient  mieux  ensuite.  C'est  Herpin  qui  baptise  la  maladie,  après  l'avoir 
étudiée  dans  les  blessures  du  crâne  à  l'armée  du  Rhin,  et  qui  la  distingue 
de  l'encéphalite. 

On  tente  alors  des  divisions,  qui  ne  doivent  pas  rester,  en  arachnitis,  pii- 
tis,  etc.  On  confond  au  contraire,  jusque  dans  ces  derniers  temps,  la  ménin- 
gite simple  et  la  méningite  tuberculeuse.  Enfin,  cette  dernière  distinction 
se  fait;  et  la  méningite  pure  se  dégage  telle  qu'on  la  conçoit  aujourd'hui  •. 

En  tête  de  I'Étiologie,  figurent  les  traumatismes,  convulsions,  frac- 
tures du  crâne,  etc.,  sans  que  la  méningite  soit  du  reste  en  rapport  avec 
l'intensité  de  la  lésion  directe. 

A  côté  de  cette  cause  il  faut  placer  Vinsolatmi.  On  connait  le  fait 
classique  de  Guersant  :  un  enfant  de  six  mois  exposé  en  plein  soleil  dans 
son  berceau,  au  milieu  d'un  jardin,  meurt  de  méningite.  Le  plus  souvent, 
il  se  produit  dans  ces  cas-là  une  simple  congestion  cérébrale.  Le  développe- 
ment de  la  maladie  est  facilité  par  l'action  simultanée  du  froid  aux  pieds. 
Hardy  cite  une  jeune  femme  qui,  dans  une  excursion  aux  Pyrénées,  les 
pieds  dans  la  neige,  fut  prise  d'insolation  et  de  méningite  à  la  suite. 

La  carie  des  os  et  les  lésions  de  Voreilk  interne  produisent  fréquem- 
ment la  méningite. 

1  Voy.  les  art.  Je  Laveraa,  Jaccoud  et  Labadio-Lagrave. 
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Seulemeot  les  lésions  de  l'oreille  interne  peuvent  produire  la  méningite 
sans  qu'il  y  ait  de  carie  des  os.  On  admet  alors,  hypothétiquement,  une 
transmission  de  l'inflammation  par  le  conduit  de  Fallope  ou  par  le  conduit 
auditif.  Souvent  la  méningite  apparaît  en  même  temps  que  cesse  un  écoule- 
ment externe  ;  dans  ce  cas,  elle  est  justiciable  d'un  autre  mode  pathogéni- 
que  sur  lequel  nous  allons  revenir. 

ïuérysijjèle  de  la  face  produit  aussi  la  méningite.  Il  ne  faut  pas  attribuer 
à  cette  complication  tous  les  cas  de  délire  que  l'on  observe  dans  cette  ma- 
ladie, mais  il  y  a  des  faits  de  méningite  vraie.  On  admet,  pour  expliquer 
la  propagation  de  Tinflammation  de  la  peau  aux  méninges,  des  voies  très- 
hypothétiques.  Depuis  longtemps  on  sait  (Oharcot  et  Hayem  l'ont  encore 
constaté  récemment)  que  la  méningite  se  développe  notamment  quand 
l'érysipèle  tend  à  disparaître  pour  une  cause  ou  pour  une  autre.  La  mé- 
ningite est  dans  ce  cas  plutôt  justiciable  d'un  transport,  d'un  déplacement 
de  fluxion,  que  d'une  transmission  anatomique  d'inflammation. 

D'une  manière  générale,  il  faut  considérer  l'inflammation  des  méninges 
et  l'altération  cutanée  plutôt  comme  deux  manifestations  successives  ou 
simultanées  de  la  même  maladie  générale,  que  comme  le  résultat  d'une 
propagation  de  proche  en  proche. 

Il  en  est  de  même  du  rhumatisme.  C'est  là  une  cause  assez  fréquente 
de  méningite,  et  c'est  sous  ce  nom  qu'on  décrit  aujourd'hui  la  plupart  des 
anciennes  métastases  cérébrales  de  cette  diathèse.  Nous  y  reviendrons  en 
nous  occupant  des  localisations  des  maladies  générales  sur  le  système 
nerveux. 

Garrod  admet  également  une  méningite  goutteuse,  et  la  plupart  des  au- 
teurs reconnaissent  une  méningite  syphilitique,  qui  est,  il  est  vrai,  plus 
souvent  chronique,  mais  enfin  qui  peut  aussi  être  aiguë*. 

D'autres  maladies  chroniques  non  diathésiques,  comme  le  mal  de  Bright, 
ont  aussi  été  accusées  de  pouvoir  produire  cette  lésion  ;  mais  la  chose  n'est 
pas  bien  démontrée. 

La  méningite  a  été  couramment  notée  dans  certains  cas  de  fièv7'e  ty- 
phoïde depuis  Bouillaud  ;  Thomas  Ta  observée  dans  la  variole,  Oursch- 
mann  dans  la  scarlatine  ;  d'autres  dans  la, pyohémie,  l'infection  purulente; 
c'est  dans  ce  dernier  cas  une  méningite  métastatique. 

Danielssen  et  Bœck  l'ont  notée  dans  la  lèpre  anesthésique  de  Norwège  et 
à  la  dernière  période  de  la  pellagre.  Ce  sont  là  des  faits  encore  rares  et 
que  je  cite  à  titre  de  simple  curiosité. 

Jaccoud  et  Labadie-Lagrave  discutent  enfin  l'existence  et  la  pathogônie 
de  la  méningite  comme  complication  de  la  p?ieumonie.  Briquet,  sur  9  cas 
de  pneumonie  avec  délire,  trouve  6  méningites,  Grisolle;  8  sur  27  ;  Im- 
mermann  et  Heller  observent  9  pneumonies   avec  méningite  cérébro- 

i  Voy.  le  fait  de  Barthélémy.  Soc.  Anat.,  1877.  Progrès  médical,  1877,    29. 
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spinale  ;  Verneuil,  8;  Surugue,  7.  —  Le  fait  de  la  coïncidence  fréquente 
semble  donc  établi*. 

Comme  théorie  pathogénique,  Gubler  admet  une  paralysie  réflexe  des 
vaso-moteurs.  D'autres  admettent  une  cause  mécanique  par  stase  sanguine, 
veineuse,  sous  la  dépendance  de  la  perméabilité  pulmonaire.  Grisolle  sup- 
pose une  résorption  purulente,  explication  qui  ne  peut  pas  s'appliquer  aux 
méningites  développées  dans  les  premières  périodes  de  la  pneumonie. —  La 
théorie  parait  donc  difficile  à  établir. 

N'a-t-onpas  affaire,  dans  beaucoup  de  cas,  simplement  à  une  double  lo- 
calisation, à  une  double  manifestation  anatomiquede  la  même  maladie,  de 
la  même  cause  ?  Il  y  aurait  simultanéité  d'une  pneumonie  et  d'une  ménin- 
gite indépendantes  anatomiquement  et  reliées  par  leur  cause  ^. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  qui  sont  rarement  générali- 
sées siègent  à  la  convexité  ou  à  la  base. 

L'aspect  est  celui  de  la  congestion  ;  on  trouve  des  vaisseaux  injectés  et 
turgescents  à  la  surface  des  circonvolutions. 

L'arachnoïde  peut  être  dépolie,  friable,  pâteuse  et  épaissie,  mais  dans 
les  cas  les  plus  fréquents  elle  reste  transparente  et  mince.  Les  principales 
lésions  sont  en  général  dans  le  tissu  sous-aracbnoïdien  et  dans  la  pie-mère. 

Dans  le  tissu  cellulaire  sous-aracbnoïdien,  il  y  aune  sérosité  lactescente, 
des  dépôts  membraneux  composés  de  fibrine  granulée,  du  pus.  Le  pus, 
quand  il  existe,  est  concret,  mêlé  à  la  fibrine,  forme  des  plaques  verdâtres, 
disséminées  en  points,  en  flocons  ou  en  membranes,  quelquefois  en  cylin- 
dres autour  des  nerfs  crâniens,  autour  du  bulbe,  etc.  Cette  couche  de  pus, 
de  lymphe  coagulable,  est  sous  l'arachnoïde,  qu'elle  presse  contre  la  dure- 
mère  et  qui  est  ainsi  plus  sèche  que  jamais. 

La  pie-mère  est  violacée  ou  d'un  rouge  vif.  D'après  Rindfleisch,  on 
observerait  sur   cette  pie-mère  enflammée  le  type  de   la  diapédèse  de 

<  Laveran  {Gaz.  hebclom.,  1875),  Barth  et  Poulia  {Gaz.  Iiebdom.,  1879,  n»  20 ^ 
pag.  312),  Willich  [D.  med.  Woch.,  1879,  n"  24,  pag.  307),  etc.,  ont  publié  de 
nouveaux  faits  de  méningite  dans  le  cours  de  la  pneumonie. 

Nous  croyons  ,  concluent  Barth  et  Poulin,  que  «  dans  les  cas  où ,  avec  les 
signes  d'une  pneumonie  d'emblée,  très-étendue,  on  verra  survenir,  avec  un  délire 
persistant,  une  rigidité  prononcée  des  muscles  de  la  nuque,  on  sera  en  droit  de 
redouter  une  complication  méningée  ;  que  cette  présomption  pourra  se  changer  en 
certitude  s'il  sur^'ient,  en  outre  de  l'aphasie,  de  la  parésio  des  membres  ou  bien 
encore  une  irrégularité  marquée  du  pouls  ;  enfin,  que  d'un  tel  ensemble  de  sym- 
ptômes il  découlera  pour  le  pronostic  une  gravité  toute  spéciale  » . 

2  Cette  explication  a  d'autant  plus  de  chance  d'être  acceptée  qu'on  fait  moins 
de  difficulté  aujourd'hui  pour  admettre  que  la  pneumonie  est  la  manifestation 
locale  d'une  maladie  générale.  Voy.  Montpellier  médical,  1877.  —  Voyez  aussi, 
dans  la  6=  partie,  ce  qui  a  trait  aux  Paralysies  pneumo niques. 
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Cohnheim.  Déjà,  à  la  loupe,  on  voit  le  pus  former  une  traînée  d'un  blanc 
jaunâtre  le  long  des  vaisseaux  de  la  pie-mère.  Au  microscope,  les  gaines 
périvasculaires  apparaissent  remplies  de  globules  purulents. 

Le  cerveau  sous-jacent  peut  participer  à  la  lésion.  Du  premier  au  cin- 
quième jour,  c'est  une  simple  injection.  Mais  si  la  lésion  est  plus  ancienne, 
la  substance  grise  prend  une  coloration  bleuâtre  et  présente  à  la  coupe  un 
fin  pointillé  rouge.  Souvent  il  y  a  des  adhérences  avec  les  méninges,  sur- 
tout si  la  lésion  est  ancienne  ou  s'est  répétée,  c'est-à-dire  dans  les  formes 
chroniques  et  spécialement  dans  la  méningite  tuberculeuse. 

Dans  les  ventricules,  il  y  a  une  sérosité  floconneuse  et  louche,  ou  même 
du  pus.  Les  plexus  choroïdes  sont  habituellement  congestionnés. 

Symptomatologie.  —  On  divise  classiquement  la  maladie  en  deux  pé- 
riodes :  une  période  d'excitation  et  une  période  de  dépression.  On  doit 
accepter  cette  division,  quoique  l'on  voie  souvent  une  des  deux  périodes 
manquer,  ou  bien  l'excitation  faire  tout  d'un  coup  place  à  la  dépression, 
pour  reparaître  ensuite. 

On  attribue  la  première  période  à  l'excitation  des  couches  corticales  du 
cerveau,  et  la  seconde,  ou  à  la  désorganisation  du  cerveau  quand  il  y  a 
méningo-encéphalite,  ou  à  la  compression  de  cet  organe  par  un  exsudât 
quand  cet  exsudât  est  suffisant,  ou  mieux  encore  (l'explication  est  plus  gé- 
nérale) à  un  simple  épuisement,  à  une  paralysie  par  fatigue,  qui  frappe  ha- 
bituellement toute  partie  du  système  nerveux  qui  a  été  trop  fortement 
excitée. 

Parfois  il  y  a  des  prodromes  qui  peuvent  durer  quelques  heures  ou  quel- 
ques jours  :  céphalalgie,  vertiges,  vomissements,  agitation. 

Première  période.  —  La  maladie  débute  souvent  comme  une  vraie  ma- 
ladie inflammatoire,  à  la  façon  d'une  pneumonie,  par  exemple.  Il  y  a  quel- 
quefois un  frisson;  en  tout  cas,  il  s'allume  une  fièvre  violente,  atteignant  et 
dépassant  vite  40",  sans  rémission  sensible  le  matin  ;  puis  vient  la  céphal- 
algie, qui  est  l'analogue  du  point  de  côté  pneumonique  et  qui  a  une  grande 
importance.  Avec  cette  céphalalgie  très- violente  surviennent  souvent  des 
vomissements  alimentaires  ou  bilieux.  —  Tels  sont  les  phénomènes  du 
début. 

Ensuite  on  observe  les  phénomènes  d'excitation,  soit  du  côté  de  l'intel- 
ligence (délire) , soit  du  côté  delamotilité  (convulsions  et  contractures),  soit 
dans  les  deux  domaines  simultanément. 

Le  délire  est  bruyant,  furieux  parfois,  avec  des  hallucinations,  des  illu- 
sions, un  besoin  énergique  de  mouvement.  On  est  souvent  obligé  de  main- 
tenir le  malade  de  force  par  des  liens  ou  la  camisole.  —  Ce  symptôme 
appartient  surtout  à  la  méningite  de  la  convexité  ;  il  est  rare  dans  la  ménin- 
gite de  la  base,  et  ne  se  présente  pas  si  la  méningite  entoure  simplement  le 
mésocéphale. 
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Les  signes  d'excitation  motrice  sont  les  convulsions  immédiatement  ou 
très-rapidement  toniques  et  les  contractures.  Ces  phénomènes  sont  le 
plus  souvent  bilatéraux;  la  diffusion  est  toujours  le  caractère  général  des 
symptômes  de  méningite.  Aux  membres,  ils  occupent  surtout  les  fléchis- 
seurs de  l'avant-bras  et  de  la  jambe.  Les  tentatives  d'extension  augmentent 
les  contractures,  et  pour  les  vaincre  il  faut  agir  brutalement  et  violem- 
ment. 

Les  contractures  dans  les  muscles  de  l'œil  entraînent  le  strabisme  ;  dans 
la  mâchoire  inférieure  et  à  la  face,  elles  produisent  le  trismus,  le  grince- 
ment des  dents,  l'expression  sardonique  et  l'altération  des  traits  ;  dans  les 
muscles  de  la  nuque,  c'est  l'opisthotonos  avec  saillie  du  cou  en  avant;  au 
pharynx,  à  l'œsophage,  c'est  la  dysphagie  spasmodique  ;  à  la  langue  et 
aux  cordes  vocales,  ce  sont  le  tremblement  de  la  langue,  le  bégaiement, 
les  modifications  dans  la  tonalité  de  la  voix. 

Toujours  du  côté  des  nerfs  crâniens,  on  a  parfois  des  troubles  de  la  vue 
et  de  l'ouïe.  On  a  noté  aussi  le  rétrécissement  pupillaire. 

Une  accélération  notable  peut  alors  survenir  dans  les  mouvements  respi- 
ratoires ;  on  l'attribue  à  l'excitation  des  nerfs  vagues. 

Les  contractures  qui  suivant  les  cas  aifectent  principalement  tel  ou  tel 

des  sièges  indiqués,  ont  une  importance  variable  pour  le  diagnostic  du  siège 

de  la  lésion.  Ainsi,  on  dit  que  les  troubles  dans  les  nerfs  crâniens  font  penser 

surtout  à  la  méningite  de  la  base  ;   les  troubles  du  côté  des  membres  ont 

'  une  moindre  valeur  et  seraient  plutôt  en  rapport  avec   la  convexité. 

Toutefois  ces  déductions  ne  peuvent  plus  être  prises  en  grande  considé- 
ration depuis  les  derniers  travaux  sur  les  localisations  corticales.  Les  lésions 
de  la  convexité  produisent  des  paralysies  crâniennes  aussi  dissociées  et  plus 
dissociées  encore  que  les  lésions  de  la  base  portant  directement  sur  les  nerfs. 
Ainsi,  le  fait  que  nous  avons  publié  *,  et  un  grand  nombre  d'autres  depuis  ^, 
ont  bien  montré  que  le  ptosis,  par  exemple,  ne  prouve  nullement  une  lésion 
de  la  base,  et  peut  être  produit  dans  la  méningite  de  la  convexité  par  une 
lésion  plus  ou  moins  limitée. 

Déplus,  dans  une  maladie  aiguë  et  violente  comme  celle-ci,  il  faut  tenir 
grand  compte  des  phénomènes  de  voisinage  et  des  actions  à  distance.  — 
Schultze  a  voulu  récemment  attribuer  ces  contractures  à  la  participation  des 
méninges  spinales  et  de  la  moelle  ;  l'explication  ne  doit  pas  être  généralisée^. 

1  Progrès  médical,  mai  1876. 

-  Voy.  notamment  de  Boyer  ;  Soc.  Anat.,  1877.  Progrès  médical,  1877,  29,  et 
le  travail  de  Landouzy,  in  Arch.  gén.  de  Méd.,  1877. 

'^  Des  quatre  observations  qu'il  cite  (lierl.  klin.  Woch.,  187G,  1,  Virch. 
Arch.,  187G,  LXVIfl,  111),  Schultze  conclut  que  :  1.  les  symptômes  de  rigidité 
musculaire  et  les  hyperesthôsies  dans  le  domaine  des  nerfs  spinaux,  dans  co  que 
l'on  appelle  la  méningite  de  la  base,  dépendent  de  la  méningite  spinale  concomitante; 
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La  nfort  survient  dans  cette  phase  de  la  maladie  sans  que  la  deuxième 
période  ait  eu  le  temps  de  s'établir.  Dans  d'autres  cas  aussi,  cette  pre- 
mière période  passe  inaperçue  tant  elle  est  courte,  et  les  phénomènes  de 
dépression  se  développent  alors  d'emblée. 

Deuxième  période.  —  Il  faut  se  garder  de  prendre  pour  une  améUoration 
la  légère  rémission  qui  sépare  souvent  la  première  de  la  deuxième  période, 
ou  le  début  même  de  cette  deuxième  période,  qui  est  marqué  par  la  dispa- 
rition des  spasmes,  que  vont  remplacer  la  résolution  ou  les  paralysies, 
et  la  disparition  du  délire,  que  va  remplacer  la  somnolence. 

Quand  la  deuxième  période  commence,  elle  ne  s'établit  pas  toujours  tout 
de  suite  d'une  manière  définitive  :  quelques  accès  de  spasmes,  d'excitation, 
surviennent  par  moments  et  interrompent  les  phénomènes  de  dépression  , 
de  même  que  ces  derniers  ont  également  traversé  quelquefois  la  fin  de  la 
période  d'excitation. 

A  la  place  du  délire,  surviennent  V engourdissement,  la  somnolence,  le 
coma. 

A  la  place  des  contractures,  c'est  un  état  de  résolution  des  muscles, 
seul  phénomène  constant.  De  plus,  quelques  paralysies  limitées  peuvent 
s'ajouter  ;  elles  sont  variables  suivant  le  siège  de  la  lésion.  Les  considéra- 
tions que  nous  faisions  valoir  tout  à  l'heure  pour  les  contractures  s'appli- 
quent ici  de  tous  points,  sauf  les  phénomènes  d'irradiation  et  d'action  à  dis- 
tance, qui  sont  beaucoup  moins  en  cause  quand  il  s'agit  de  paralysies. 

Avec  le  coma  croissant,  on  a  la  dilatation  des  pupilles,  la  paralysie  des 
sphincters  et  le  ralentissement  du  pouls.  Jaccoud  fait  remarquer  que  ce  ra- 
lentissement du  pouls  ne  veut  pas  dire  diminution  de  la  température  ,  qui 
reste  la  même  et  peut  s'élever  jusqu'à  la  mort. 

La  Marche  de  la  maladie  est  plus  ou  moins  rapide,  et,  à  ce  point  de 
vue,  Gintrac  divise  les  méningites  en  méningite  foudroyante,  qui  tue  en 
quelques  heures;  méningite  suraiguë,  qui  dure  de  un  à  quatre  ou  cinq  jours; 
méningite  aiguë,  de  deux  à  quatre  septénaires;  subaiguë,  jusqu'au  quaran- 
tième jour. 

Ahercrombie  a  bien  décrit  les  cas  à  marche  insidieuse.  Au  lieu  de  débu- 
ter, comme  une  maladie  inflammatoire,  avec  fièvre  et  frisson  ,  la  ménin- 
gite commence  plutôt  comme  une  manie  ou  une  hystérie,  sans  fièvre.  Ou 
remarque  un  changement  dans  les  manières  et  les  habitudes  du  sujet, 
une  loquacité  continuelle;  les  malades  passent  rapidement  et  sans  cause 
d'une  idée  à  une  autre;  quelquefois  ils  ont  des  hallucinations.  Ordinaire- 
ment l'insomnie  est  opiniâtre,  le  pouls  est  petit  et  fréquent. —  La  maladie 

2.  les  symptômes  de  cette  méningite  spinale  dépendent  de  l'irritation  et  de  l'in- 
flammation des  racines  nerveuses  ;  3 .  la  moelle  elle-même  peut  participer  de 
diverses  manières  au  processus  inflammatoire. 
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méconnue  marche  très-rapidement  et  détermine  alors  les  phénomènes  ha- 
bituels et  caractéristiques  qui  entraînent  la  mort  :  convulsions,  par  exemple, 
avej  ou  sans  coma. 

La  Terminaison  habituelle  de  la  maladie  est  la  mort,  après  un  temps 
variable  déjà  indiqué.  La  guérison  est  exceptionnelle,  et  souvent  elle  n'est 
pas  complète  :  il  reste  fréquemment  quelque  désordre  intellectuel,  quelque 
trouble  moteur  ou  sensitif.  De  plus,  le  sujet  reste  sous  le  coup  d'une  réci- 
dive toujours.  Chez  les  enfants,  on  peut  voir  persister  une  sorte  d'état  chro- 
nique, d'infirmité  :  des  paralysies  variées  et  multiples ,  par  exemple  ;  de 
l'idiotie;  une  hydrocéphalie  chronique,  etc. 

Labadie-Lagrave  et  Jaccoud  disent  encore  quelques  mots  à  part  de  cer- 
taines Formes  cliniques  distinctes. 

La  méningite  des  rhumatisants  sera  marquée  surtout  par  l'invasion,  dans 
le  cours  d'un  rhumatisme  aigu,  d'un  délire  violent  sans  prodromes ,  avec 
augmentation  de  température,  quelquefois  de  1°  —  C'est  aussi  par  l'agita- 
tion et  le  délire  que  se  manifestera  le  début  de  la  méningite  dans  la  fièvre 
typhoïde.  —  Mais  les  seules  formes  qui  méritent  réellement  une  descri- 
ption spéciale  sont  la  méningite  des  enfants  surtout  et  celle  des  vieillards. 

Chez  les  plus  jeunes  enfants,  le  début  est  subit  et  se  fait  par  une  violente 
attaque  de  convulsions  avec  fièvre  violente;  puis  viennent  la  somnolence, 
l'accablement  et  le  coma;  après  quelques  heures  de  suspension,  les  convul- 
sions se  reproduisent  et  se  répètent  coup  sur  coup.  A  la  suite  des  convul- 
sions, les  contractures  persistent  (strabisme,  trismus),  quelquefois  aussi  des 
paralysies  partielles  ou  de  l'hémiplégie.  La  mort  arrive  dans  le  coma  ou 
dans  une  attaque  de  convulsions. 

De  5  à  15  ans,  l'enfant  a,  au  début,  un  frisson  violent,  une  forte  fièvre 
avec  des  maux  de  tête,  de  la  photophobie,  des  cris,  de  l'agitation  et  des  vo- 
missements. L'intelligence  se  trouble  après  trois  jours  au  plus  tard;  puis 
viennent  le  délire  et  les  convulsions.  La  constipation  est  constante,  le  dé- 
lire devient  violent.  L'enfant  tombe  ensuite  dans  le  collapsus,  la  sensibihté 
devient  obtuse,  la  respiration  est  stertoreuse,  et  la  mort  arrive  par  asphyxie, 
dans  le  coma  ou  dans  une  attaque  de  convulsions.  Quelquefois,  au  milieu 
de  la  maladie,  il  y  a  de  courts  moments  de  rémission  ,  pendant  lesquels 
l'enfant  reconnaît  ceux  qui  l'entourent. 

Chez  les  vieillards,  la  marche  est  pkis  lente  et  toujours  plus  insidieuse. 
Les  symptômes  sont  moins  bruyants,  moins  développés.  Quelquefois  la 
latence  est  presque  complète.  Dans  certains  cas  il  n'existe  que  de  la  céphal- 
algie, puis  la  mort  survient  dans  le  coma. 

Le  plus  souvent  le  début  est  insidieux  ;  la  maladie  ne  se  révèle  qu'un 
certain  temps  après  le  début.  On  note  seulement  quelques  changements 
de  caractère  :  le  vieillard  est  maussade,  triste,  irritable  et  chagrin  ;  les  idées 
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sont  confuses,  l'attention  est  distraite,  la  mémoire  infidèle  et  paresseuse. 
Ce  sont  là  des  symptômes  déjà  décrits  dans  certaines  formes  d'anémie  céré- 
brale ou  de  ramollissement. 

Après  deux  ou  trois  jours,  fièvre  légère  que  le  thermomètre  accuse 
seul,  sans  altération  du  pouls  ;  les  troubles  intellectuels  s'accentuent,  sub- 
délire léger,  jactitation,  stupeur,  puis  coma. 

La  céphalalgie  peut  passer  inaperçue  du  sujet  lui-même,  si  l'on  n'attire 
pas  spécialement  l'attention  du  vieillard  sur  ce  point.  Pas  de  vomissements, 
de  photophobie,  de  contractures  ou  de  soubresauts  des  tendons. 

Les  conjonctives  sont  rouges,  injectées;  la  température  du  cuir  chevelu 
est  augmentée  à  la  main.  L'appétit  est  nul,  la  soif  très-vive.  La  mort 
arrive  dans  le  coma. 

Nous  résumerons  les  détails  que  Jaccoud  et  Labadie-Lagrave  donnent 
relativement  au  Diagnostic,  qui  est  du  reste  souvent  diificile. 

Ij  encéphalite  primitive  est  rare,  mais  l'encéphalite  secondaire  succède 
aux  mêmes  causes  que  la  méningite  (carie  des  os,  lésions  de  l'oreille  in- 
terne) .  Le  diagnostic  est  d'autant  plus  difficile  que  les  deux  ordres  de 
lésions  coexistent  souvent.  La  fréquence  et  la  longueur  des  prodromes 
dans  l'encéphalite,  l'élévation  plus  grande  et  plus  rapide  de  température 
(40°  et  au-delà)  dans  la  méningite,  la  diffusion  des  phénomènes,  plus 
grande  aussi  dans  cette  dernière  maladie,  sont  des  signes  d'une  certaine 
valeur. 

hes  tumeurs  cérébrales,  les  abcès,...  se  distingueront  surtout  parla 
marche  des  accidents. 

Le  diagnostic  du  delirium  tremens  est  important,  parce  que  la  ménin- 
gite peut  succéder  au  delirium  et  en  modifier  singulièrement  le  pronostic. 
La  température  a  dans  ce  cas  une  importance  capitale,  à  tel  point  que  l'élé- 
vation thermométrique  peut  montrer  le  moment  où  la  méningite  vient 
compliquer.  Il  faut  seulement  se  méfier  des  pneumonies  ou  autres  ma- 
ladies fébriles  qui  peuvent  coexister  avec  le  delirium  tremens.  D'autre 
part,  on  a  aussi  le  tremblement  des  mains,  l'absence  de  céphalalgie,  les 
hallucinations  spéciales,  les  caractères  du  délire,  les  anamnestiques,  qui 
feront  également  reconnaître  l'alcoolisme. 

Uencéphalopathie  saturnine,  dans  sa  forme  délirante  ou  convulsive, 
se  distinguera  par  les  autres  signes  ordinaires  de  l'intoxication  :  profession, 
liséré,  paralysie  des  extenseurs,  anamnestiques,  lenteur  du  pouls,  et  aussi 
par  l'apyrexie,  la  température  normale. 

Les  anamnestiques  et  la  température  suffiront  également  pour  distinguer 
Vurémie,  le  coma  épileptique,  Véclampsie.  On  doit  se  rappeler  seulement 
que  les  convulsions  peuvent  élever  la  température  ;  il  faut  se  servir  surtout 
des  indications  tliermométriques  dans  l'intervalle  des  accès  convulsifs,  et 
encore  l'hypcrthcrmie  se  rencontre-t-elle  dans  l'état  de  mal  épileptique. 


MÉNINGITE    AICtUE    CÉRÉBRALE.  545 

La  fièvre  typhoïde  à  forme  cérébrale  présente  assez  souvent  une  vraie 
méningite.  En  dehors  de  ces  cas,  le  mode  de  début  (lent,  graduel,  indé- 
terminé) et  les  autres  symptômes  de  la  dotbiénentérie  (taches  rosées,  sym- 
ptômes abdominauX;;  tuméfaction  de  la  rate,  etc.)  fixeront  le  diagnostic. 

Les  -fièvres  éruptives  à  la  période  d'invasion  peuvent  présenter  quelques 
difficultés  pour  un  diagnostic  qui  est  cependant  capital  au  point  de  vue  du 
traitement.  On  tiendra  compte  des  autres  symptômes  prodromiques  des 
fièvres  éruptives.  et  surtout  de  l'épidémie  régnante. 

Bouchut  a  observé  un  fait  curieux  relatif  à  la  scarlatine .  Une  petite  fille 
de?  ans  est  prise  de  convulsions  répétées,  fièvre,  vomissements  sans  diar- 
rhée, et  meurt  en  trois  jours.  Le  dernier  jour,  une  éruption  indéterminée 
avait  commencé  à  se  montrer  sur  le  dos  de  l'enfant;  mais  une  convulsion 
l'emporta,  et  on  serait  resté  dans  l'ignorance  la  plus  complète  sur  la  vraie 
nature  de  ce  cas,  si  la  sœur  de  la  malade  n'avait  été  atteinte  au  même  mo- 
ment de  scarlatine  maligne. 

Il  en  est  de  même  pour  la  rougeole,  la  variole,  et  pour  d'autres 
maladies,  comme  la.  pneumonie,  Vérysipèle,q\iQ  la  méningite  peut  du  reste 
compliquer.  Dans  tous  ces  cas  d'ailleurs,  il  y  a  au  moins  congestion  des 
méninges,  sinon  méningite  vraie  au  début,  et,  par  suite,  l'erreur  clinique 
est  facile  à  comprendre. 

Le  diagnostic  de  la  fièvre  intermittente  pernicieuse  est  également  capi- 
tal pour  le  traitement.  Il  ne  faut  pas  chercher  les  signes  classiques  de 
l'accès  complet.  Lesanamnestiques,  la  saison  et  quelques  rémissions  ther- 
miques avec  tuméfaction  delà  rate  pourront  suffire  à  indiquer  une  injection 
hypodermique  de  sulfate  de  quinine. 

Les  empoisonnements  par  les  narcotiques  (opium,  belladone,  aconit)  se 
distingueront  par  le  mode  de  début  et  les  signes  spéciaux  de  chaque  intoxi- 
cation particulière. 

Le  Pronostic  est  toujours  très-grave.  Il  n'y  a  pas  d'élément  spécial 
pour  en  apprécier  la  gravité. 

L'intensité  môme  des  divers  symptômes  et  la  marche  progressive  des 
accidents  serviront;  il  ne  faut  pas  se  laisser  tromper  par  les  fausses  inter- 
missions dont  nous  avons  parlé. 

Traitement.  —  Dans  une  maladie  aussi  grave  et  aussi  rapide,  il  faut 
agir  vite  et  fort.  Beaucoup  de  médications  ont  été  proposées  ;  nous  dirons 
d'abord  un  mot  de  chacune,  et  nous  les  résumerons  ensuite  dans  quelques 
formules  générales  de  traitement. 

Émissions  sanguines.  —  La  saignée  a  été  vivement  conseillée.  Autre- 
fois on  précisait  môme  le  vaisseau  à  ouvrir  :  c'étaient  l'arlèrc  temporale  ou 
la  veine  jugulaire,  quelquefois  même  les  veines  occipitales  ou  les  veines 
ranines.  Aujourd'hui  on  ne  saigne  plus  guère  qu'au  bras. 

Les  applications  de  sangsues  se  font  ordinairement  aux  apophyses  mas- 
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toïdes.  On  avait  conseillé  aussi  de  les  mettre  aux  tempes,  à  la  nuque,  au 
front,  sur  le  trajet  de  la  suture  sagittale  ;  Oruveilhier,  Gintrac,  les  ont  ap- 
pliquées à  l'ouverture  des  narines.  Mais  tout  le  monde  se  rappelle  un  fait 
récent,  raconté  par  tous  les  journaux  (et  qui  n'est  pas  sans  précédent),  de 
mort  occasionnée  par  le  passage  d'une  sangsue  mal  surveillée,  à  travers 
les  fosses  nasales,  dans  le  pharynx  ou  le  larynx. 

Les  ventouses  scarifiées  peuvent  être  appliquées  à  la  nuque,  ou  à  la  ré- 
gion cervicale,  ou  même  plus  bas,  le  long  du  rachis. 

En  l'absence  d'instruments  pour  pratiquer  une  émission  sanguine,  Blaud 
(de  Beaucaire)  comprima  les  carotides.  On  peut  les  comprimer,  soit  contre 
le  larynx,  soit  contre  la  colonne  vertébrale.  La  fièvre  et  la  fréquence  du 
pouls  diminueraient  immédiatement.  Mais  le  moyen  ne  doit  pas  être  continué 
plus  de  cinquante  à  soixante  minutes,  et  cela  avec  des  interruptions.  C'est 
du  reste  unmode  de  traitement  exceptionnel  et  que  je  ne  conseille  guère. 

Les  réfrigérants  peuvent  être  appliqués  de  différentes  manières.  On 
peut  placer  des  compresses  mouillées  sur  le  front,  des  vessies  remplies  de 
glace.  Seulement,  il  faut  alors  surveiller  de  très-près,  autrement  l'eau  de 
fusion  s'échauffe  et  devient  un  danger.  L'irrigation  continue  est  préférable 
quand  on  peut  la  réaliser. 

Les  affusions  froides  sur  la  tête  rentrent  dans  un  ordre  de  moyens  tout 
différents,  s'adressant  plutôt  à  l'élément  ataxique  qu'à  l'inflammation  et  à 
la  fièvre. 

La  principale  indication  des  applications  froides  continues  serait  la  céphal- 
algie, qui  est  souvent  atroce.  Dans  ce  même  but,  Jaccoud  et  Labadie- 
Lagrave  préconisent  les  pulvérisations  d'éther  sur  le  front.  Ce  moyen  agit 
en  général  par  le  refroidissement,  à  moins  que  par  extraordinaire  il  n'agisse 
par  un  mécanisme  précisément  inverse,  comme  dans  la  curieuse  histoire 
suivante.  Un  malade,  en  gesticulant,  renverse  le  flacon  d'éther,  qui  s'en- 
flamme :  voyant  toute  la  chambre  en  feu,  le  malade  se  précipite,  criant 
qu'on  veut  le  brûler,  et  la  maladie,  qui  jusque-là  avait  résisté  à  tous  les 
moyens  essayés,  s'améliora  à  partir  de  ce  moment. 

Les  bains  froids  ont  été  préconisés  notamment  par  Raynaud,  Féréol  et 
autres,  dans  le  rhumatisme  cérébral. 

Comme  révulsifs  cutanés,  les  vésicatoires  ont  été  employés  sous  toutes 
les  formes  et  dans  tous  les  sièges.  On  a  même  appliqué  un  grand  vésica- 
toire  en  calotte  sur  le  cuir  chevelu  rasé.  C'est  un  moyen  très-douloureux, 
qui  entraîne  des  cystites,  et  qui  n'a  qu'une  action  douteuse  sur  la  ménin- 
gite elle-même. 

Rilliet  et  Barthez  préconisent  surtout  ces  applications  sur  le  crâne  quand 
la  méningite  a  succédé  à  la  rétrocession  d'un  exanthème  de  cette  partie.  Ils 
préfèrent  dans  ce  cas  l'huile  de  croton  tiglium  :  quinze  à  vingt  gouttes 
répandues  avec  un  gant  sur  le  cuir  chevelu  rasé,  les  yeux  étant  protégés 
par  un  bandeau.  On  produit  ainsi  une  pustulation  de  toute  la  tête. 


MÉNINGITE   AIGUË   SPINALE.  547 

Tous  les  purgatifs  ont  été  préconisés  et  sont  utiles  à  titre  de  révulsifs. 
On  choisit  le  plus  souvent  le  calomel,  qui  joint  à  son  action  propre  une 
action  antipblogistique  et  résolutive. 

Les  mercuriaux  ne  sont  pas  seulement  donnés  sous  forme  de  calomel 
et  pour  obtenir  un  effet  purgatif.  On  sature  les  malades  :  calomel,  frictions 
mercurielles,  souvent  jusqu'à  salivation. 

hHodure  de  potassium  est  préconisé  à  haute  dose,  mais  surtout  dans  la 
méningite  tuberculeuse,  pour  laquelle  nous  le  retrouverons  (Fonssagrives) . 

'L'opium  a  été  employé  surtout  dans  la  méningite  cérébro-spinale  épidé- 
mique  (Chauffard). —  A  titre  de  sédatif  simple,  on  peut  préférer  le  chloral. 

Hammond  a  retiré  de  grands  bénéfices  de  l'emploi  du  bromure  de  potas- 
sium à  haute  dose.  «  Il  doit  être  donné  à  la  dose  de  l^^ÔO  au  moins,  trois 
ou  quatre  fois  par  jour,  à  partir  du  début  de  la  maladie  jusqu'à  la  fin  du 
second  stade,  ou  jusqu'au  moment  de  l'apparition  du  coma.  » 

En  somme,  on  doit  débuter  par  des  émissions  sanguines  variées  suivant 
le  sujet  et  les  indications  :  une  saignée  chez  un  adulte  fort  ou  un  grand 
nombre  de  sangsues  derrière  les  oreilles,  à  la  fois  ou  par  la  méthode  de 
Gama.  Chez  un  enfant,  il  faut  beaucoup  plus  de  prudence  ;  on  pourra 
souvent  commencer  cependant  par  quelques  sangsues,  quatre  au  genou  par 
exemple,  ainsi  que  le  conseillent  Rilliet  et  Barthez. 

En  même  temps,  on  administrera  le  calomel  en  donnant  d'abord  une 
prise  purgative  et  en  continuant  à  doses  fractionnées.  On  peut  associer  les 
frictions  mercurielles,  notamment  chez  les  enfants. 

Si  la  douleur  de  tète  est  très-vive,  on  appliquera  des  réfrigérants  sur  la 
tête,  dans  le  seul  but  de  remplir  cette  indication  particulière. 

Si  l'on  emploie  quelques  révulsifs,  on  les  placera  aux  jambes,  sur  les  arti- 
culations s'il  y  a  une  origine  rhumatismale,  etc. 

Plus  tard,  quand  la  maladie  sera  plus  avancée,  quand  la  période  coma- 
teuse aura  remplacé  les  phénomènes  d'excitation,  on  supprimera  les  appli- 
cations froides,  on.  soutiendra  les  forces  et  on  donnera  des  excitants.  Alors 
on  emploiera  les  dérivatifs  sur  le  cuir  chevelu  :  vésicatoire  ou  huile  de 
croton  tiglium. 

A  cette  période  aussi,  l'iodure  de  potassium  peut  être  administré  en  arri- 
vant d'emblée  à  de  hautes  doses. 

CHAPITRE  II. 

MÉNINGITE  AIGUË  SPINALE  1. 

C'est  là  une  maladie  très -mal  étudiée.  Longtemps  confondue  avec  les 
myélites,  elle  peut  en  être  aujourd'hui  cliniquement  séparée.  Mais  la  plupart 

*  Art.  d'IIallopeau,  in  Nouv.  Diciionn.  deMéd.et  deOhir.  pral..  —  Vulpiaii; 
Leç.  sur  les  mat.  du  Syst.  nerv.,  pag.  111. 
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des  cas  de  méningite  spinale  sont  observés  dans  les  épidémies  de  cotte  ma- 
ladie spéciale,  que  nous  n'étudions  pas  ici,  la  méningite  cérébro-spinale. 
On  peut  dire  que  c'est  là  la  première  et  principale  condition  étiologique. 

En  dehors  de  cela,  on  a  noté  lïnfluence  des  efforts  musculaires  excessifs 
ou  prolongés  et  Faction  du  froid.  Hallopeau  cite  un  homme  qui  fut  atteint 
après  avoir  couché  sur  la  terre  par  un  temps  froid  ;  Jaccoud  parle,  d'après 
Frerichs,  d'un  enfant  qui,  étant  resté  assis  pendant  plusieurs  heures  sur 
une  pierre,  fut  pris  de  fièvre,  de  paraplégie,  et  mourut:  à  l'autopsie,  on  trouva 
une  méningite  exsudative  généralisée  dans  tout  le  canal  vertébral. 

Les  traumatismes,  l'ouverture  d'un  abcès  dans  la  cavité  sous-arachnoï- 
dienne,  sont  encore  des  causes  à  invoquer.  Nous  avons  déjà  dit,  d'après 
Charcot,  que  les  eschares  sacrées  profondes  peuvent  ouvrir  le  canal  sacré, 
perforer  la  dure-mère,  pénétrer  sous  l'arachnoïde  et  déterminer  ainsi  une 
méningite  ascendante  purulente  sùnple  ouichoreuse. 

On  a  encore  observé  cette  lésion  dans  quelques  maladies  générales,  comme 
la  scarlatine,  la  fièvre  typhoïde. 

Anatomique.ment,  la  dure-mère  est  congestionnée  et  peut  être  enflam- 
mée; mais  le  plus  souvent,  ici  comme  dans  la  méningite  cérébrale,  c'est 
dans  le  tissu  sous-arachnoïdien  que  se  trouvent  les  principales  lésions. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  est  trouljle  ;  la  pie-mère  et  le  tissu  sous- 
arachnoïdien  sont  infiltrés  d'un  exsudât  dense,  concret,  blanchâtre,  formé 
de  leucocytes  et  de  fibrine,  plus  ou  moins  résistant,  qui  peut  se  présenter 
en  lamelles.  La  pie-mère  est  épaissie  et  indurée. 

Les  lésions  sont  en  général  beaucoup  plus  accentuées  à  la  partie  posté- 
rieure. La  plus  riche  innervation  de  cette  région  n'est  peut-être  pas  étran- 
gère à  la  production  du  fait.  (Vuipian.) 

La  moelle  parait  saine  et  injectée.  Elle  peut  participer  à  l'inflammation. 
Dans  les  méningites  ichoreuses,  elle  prend  une  teinte  ardoisée  spéciale. 

Les  douleurs  rachidiennes  et  les  contractures  des  muscles  du  tronc  sont 
les  Symptômes  essentiels  de  la  maladie. 

Lesdouleurs  sont  le  symptôme  méningitique  par  excellence  pour  la  moelle, 
comme  la  céphalalgie  pour  le  cerveau.  Après  un  début  plus  ou  moins 
insidieux,  on  observe  quelquefois  un  état  de  malaise  général,  des  douleurs 
vagues  dans  tout  le  corps  et  une  fièvre  modérée.  Puis  surviennent  les  dou- 
leurs caractéristiques  le  long  du  rachis,  exagérées  par  les  mouvements  du 
tronc,  augmentées  par  le  passage  d'une  éponge  chaude  ou  froide  le  long  de 
la  colonne  vertébrale,  souvent  aussi,  mais  pas  toujours,  par  la  pression 
des  apophyses  épineuses.  La  douleur  maxima  se  trouve  au  niveau  des  lé- 
sions principales,  par  exemple  à  la  région  lombaire.  Quelquefois  il  y  a 
aussi  des  douleurs  irradiées  dans  les  membres  ou  en  ceinture,  mais  c'est 
moins  constant. 
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Comme  contractures,  on  a  la  raideur  des  muscles  du  tronc  et  de  la  nu- 
que, le  renversement  de  la  tête  en  arrière,  même  au  lit,  mais  surtout  quand 
le  malade  est  assis.  Le  malade  ne  peut  tourner  la  tête  qu'en  déplaçant 
tout  le  tronc.  On  ne  fléchit  ou  on  ne  tourne  sa  tête  qu'en  provoquant  une  vive 
douleur.  C'est  une  sorte  d'opisthotonos  qui  peut  simuler  le  tétanos. 

Ces  phénomènes  ont  été  attribués  par  certains  auteurs  à  l'excitation  des 
racines  nerveuses.  Hallopeau  combat  avec  raison  cette  explication.  Des 
douleurs  par  excitation  des  racines  postérieures  ne  se  limiteraient  pas  au 
rachis,  se  produiraient  comme  dans  les  myélites  qui  s'accompagnent  d'irri- 
tation de  ces  racines.  La  vraie  cause  réside  dans  les  filets  nerveux  des  mé- 
ninges, dans  la  sensibilité  propre  des  enveloppes.  Insensible  à  l'état  nor- 
mal (dans  l'expérimentation  sur  les  animaux),  la  dure-mère  devient  sensi- 
ble par  l'inflammation  et  même  par  la  simple  exposition  à  l'air,  et  la  pie- 
mère  est  très-richement  innervée  (Vulpian) .  Les  contractures  sont  réflexes 
et  non  directement  produites  par  l'excitation  des  racines  antérieures. 

En  dehors  de  ces  symptômes  essentiels,  il  n'y  a  en  général  ni  paralysie 
ni  anesthésie  ;  quelquefois  rétention  d'urine  et  constipation.  —  La  fièvre 
est  le  plus  souvent  modérée,  incomparablement  plus  faible  que  dans  la 
méningite  cérébrale;  quelquefois  on  observe  des  sueurs  profuses,  comme 
dans  le  tétanos  ;  il  y  a  de  l'agitation,  de  l'anxiété,  de  l'insomnie. 

La  Marche  est  plus  ou  moins  rapide.  Dans  des  cas  sur-aigus,  la  mort 
survient  en  deux  ou  trois  jours,  dans  l'asphyxie.  Le  plus  ordinairement, 
la  mort  arrive  après  un  septénaire.  Il  y  a  souvent  des  rémissions  dans  la 
marche  des  accidents. 

La  maladie  peut  guérir,  passer  à  l'état  chronique;  la  mort  serait  cepen- 
dant la  terminaison  la  plus  ordinaire,  quoique  moins  fréquente  que  dans 
la  méningite  cérébrale. 

Les  éléments  du  Diagnostic  se  tireront  surtout  des  douleurs  et  des 
contractures xlécrites.  L'hématorachis  se  traduit  par  les  mômes  signes,  mais 
sans  fièvre.  La  myélite  aiguë  ne  présente  les  symptômes  de  la  méningite 
que  quand  cette  dernière  lésion  coexiste  réellement  avec  la  première.  Le 
tétanos  n'a  pas  de  fièvre  initiale  et  s'accompagne  de  trismus  et  de  contrac- 
tures périphériques. 

On  reconnaîtra  ensuite  par  les  symptômes  concomitants  et  antérieurs  si 
la  méningite  est  primitive  ou  secondaire. 

On  peut  obtenir  quelque  chose  par  le  Traitement,  notamment  par  des 
appUcations  de  ventouses  scarifiées  le  long  du  rachis,  que  l'on  répète  s'il  y 
a  lieu  ;  plus  tard  on  peut  employer  les  vésicatoires.  En  même  temps,  on 
prescrirales  révulsifs  intestinaux,  le  calomel.  Tout  cela  vaut  mieux  que  les 
applications  froides  le  long  du  rachis. 


ARTICLE  m. 

Méningites  chroniques. 


CHAPITRE  PREMIER. 

méninCtIte  chronique  cérébrale. 

Nous  avons  déjà  décrit  d'une  part  la  méningite  chronique  dans  la  paralysie 
générale,  et  d'autre  part  la  pachyméningite  hémorrhagique.  Le  champ  de 
notre  étude  actuelle  est  donc  très-restreint. 

Jaccoud  et  Labadie-Lagrave  distinguent  une  méningite  alcoolique,  diver- 
ses méningites  syphilitiques  et  la  méningite  tuberculeuse.  Nous  revien- 
drons sur  ces  types  distincts  dans  la  sixième  partie  de  cet  ouvrage,  en  étu- 
diant les  localisations  des  maladies  générales  sur  le  système  nerveux.  Nous 
ne  décrirons  ici  actuellement  que  ce  qu'il  y  a  de  commun  à  toutes  ces 
formes. 

Une  autre  condition  étiologique  dont  Tinfluence  n'est  pas  entièrement 
établie  est  l'influence  des  troubles  de  circulation  cérébrale  dans  les  maladies 
du  cœur  et  des  vaisseaux. 

Les  coups  ou  les  chutes  sur  la  tète  ont  amené  quelquefois  la  méningite 
cérébrale  chronique. 

Hammond  attribue  aussi  le  développement  de  cette  maladie  à  l'exposition 
aux  rayons  du  soleil  ou  à  une  chaleur  artificielle.  «  J'observe,  dit-il,  quel- 
ques cas  de  ce  genre  tous  les  ans  à  New- York,  et  j'ai  constaté  des  faits  ana- 
logues chez  des  cuisiniers  et  d'autres  individus  qui,  par  leur  profession 
même,  sont  exposés  à  une  chaleur  intense  ou  continue.  » 

Pour  les  méninges  de  la  base,  l'otite  suppurée  est  une  cause  fréquente 
d'inflammation  chronique. 

Signalons  enfin  la  sénilité  comme  un  élément  pathogénique  important  : 
il  est  très-rare  de  faire,  à  l'Hôpital-Général,  une  uécropsie  de  vieillard 
sans  trouver  de  la  méningite  chronique,  à  un  degré  plus  ou  moins  élevé. 
Bien  des  phénomènes  rapportés  ordinairement  au  cerveau  (radotage,  fai- 
blesse générale,  etc.),  doivent  souvent  être  attribués  à  l'altération  mé- 
uiagée. 

Les  Symptômes  sont  diffus,  vagues  et  obscurs  :  céphalalgie,    vertiges, 
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troubles  des  sens,  affaiblissement  de  la  mémoire,  tremblement,  incertitude 
et  hésitation  dans  les  mouvements  volontaires. 

Les  symptômes  limités  apparaissent  quand  les  nerfs  crâniens  sont  inté- 
ressés par  un  exsudât  basilaire,  ou  encore  quand  certains  centres  corticaux 
de  la  convexité  sont  spécialement  mis  en  jeu. 

Alors  se  produisent  des  paralysies  de  la  face,  de  la  langue,  du  pharynx, 
du  larynx,  des  membres,  etc. 

Leudet  a  décrit  les  phénomènes  du  côté  des  nerfs  sensitifs  comme  com- 
muns au  début  de  la  maladie  :  douleur  sur  le  trajet  d'une  partie  de  l'oph- 
thalmique  de  Willis,  du  frontal  ou  du  sous-orbitaire,  par  exemple  ;  souvent 
anestbésie  douloureuse  sur  des  territoires  variés,  quelquefois  avec  exten- 
sion lente  et  graduelle.  Ainsi,  daa  s  une  observation  de  Leudet,  on  voit 
l'anesthésie  s'étendre  au  côté  droit  de  la  face,  aux  membres  supérieurs  de 
chaque  côté,  au  tronc,  et  ultérieurement  à  la  peau  de  tout  le  corps.  Cette 
extension  est,  pour  Leudet,  un  des  points  les  plus  curieux  de  l'histoire  de 
la  méningite  chronique,  surtout  avec  le  contraste  que  présente  l'état  de  la 
motilité,  l'absence  de  paralysies  des  membres  notamment. 

Du  côté  des  nerfs  splanchniques  ou  vaso-moteurs,  on  peut  avoir  simul- 
tanément ou  successivement  des  troubles  circulatoires,  des  troubles  tro- 
phiques,  du  zona,  etc. 

La  paralysie  des  membres  contraste  par  sa  légèreté  ou  par  son  absence 
avec  les  troubles  sensitifs  ;  de  plus,  elle  présente  des  rémissions  et  des  re- 
crudescences :  il  n'y  a  pas  de  lésion  fixe  des  tissus  cérébraux,  ce  sont  de 
simples  fluxions  dans  le  voisinage  de  la  lésion  méningée. 

Leudet  a  encore  signalé  la  polyurie  dans  cette  symptomatologie.  Dans 
deux  observations,  il  y  eut  polyurie  et  polydipsie.  Il  trouve  là  une  confir- 
mation clinique  des  expériences  de  Cl.  Bernard.  Nous  avons  vu  qu'il  faut 
faire  de  grandes  réserves  sur  la  valeur  séméiologique  de  ce  signe,  au  point 
de  vue  du  siège  de  la  lésion.  Mais  enfin  le  fait  doit  toujours  être  retenu.  Il 
y  a,  dans  ce  symptôme,  des  rémissions  et  des  recrudescences  qui  correspon- 
dent à  la  marche  même  de  la  phlegmasie.  Quelquefois  il  y  a  en  môme 
temps  glycosurie  et  albuminurie,  mais  jamais  ni  émaciationni  cachexie. 

Laissant  à  dessein  de  côté  tout  ce  qui  a  trait  aux  espèces  particulières  de 
méningite  chronique,  nous  écourtons  forcément  cette  description. 

Le  Diagnostic  est  presque  impossible  d'après  Jaccoud  et  Labadie-La- 
grave,  à  qui  nous  empruntons  les  éléments  de  cette  étude.  Schutzenberger 
fait  remarquer  que  la  congestion  méningée  et  la  méningite  aiguë  ont  une 
physionomie  caractéristique,  mais  que  les  affections  chroniques,  certaines 
névroses,  les  tumeurs  fibreuses  de  la  dure-mère,  les  tubercules,  le  cancer, 
la  méningite  chronique,  produisent  des  perturbations  fonctionnelles  très- 
analogues.  On  dit  :  c'est  là  une  encéphalopathie  de  telle  ou  telle  nature, 
mais  le  siège  anatomique  est  difficile  à  préciser. 
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La  méningite  chronique  a  notamment  de  grandes  ressemblances  avec  la 
paralysie  générale  (dont  elle  est  un  des  éléments  classiques) ,  le  ramollisse- 
ment chronique  (auquel  elle  s'associe  souvent)  et  les  tumeurs  cérébrales, 
qui  présentent  ces  symptômes  lents  et  diffus  avec  d'autres  signes  limités, 
quand  il  y  a  compression  des  nerfs.  Dans  le  cas  d'amaurose,  on  pourrait 
peut-être  distinguer  les  deux  maladies  par  les  caractères  ophthalmoscopi- 
ques  que  nous  avons  déjà  indiqués  à  propos  des  tumeurs  cérébrales.  Mais 
ces  signes  distinctifs  ne  sont  pas  aussi  alDsolus  et  aussi  concluants  que  le 
veut  de  Grseffe. 

Jaccoud  et  Labadie-Lagrave  pensent  que  les  meilleurs  signes  diagnosti- 
ques sont  :  les  accidents  convulsifs,  les  hémiplégies,  souvent  tardives,  dans 
les  tumeurs  ;  la  paralysie  simultanée,  dans  la  méningite,  de  plusieurs 
nerfs  crâniens  éloignés  par  leur  point  d'émergence,  la  troisième  paire  par 
exemple,  ou  la  deuxième  et  la  cinquième.  Ce  dernier  signe  surtout  a  une 
grande  valeur  en  montrant  la  diffusion  de  la  lésion. 

Le  Pronostic  est  toujours  sérieux.  C'est  une  maladie  chronique,  pro- 
gressive, incurable.  Il  ne  faut  faire  exception  que  pour  la  méningite  syphi- 
litique. 

A  propos  du  Traitement,  on  peut  rappeler  d'abord  cette  phrase  de 
Trousseau  :  La  syphilis  est  une  planche  de  salut,  parce  qu'elle  donne  lieu  à 
un  traitement  qui  réussit  souvent.  D'où  les  essais  de  médication,  même 
dans  les  cas  douteux.  On  peut  combiner  les  mercuriaux  et  l'iodure  de  po- 
tassium, soit  à  l'intérieur,  soit  à  l'extérieur  (pour  le  mercure). 

L'hygiène  a  une  grande  importance  :  proscription  des  excès,  dont  l'abus 
a  été  la  cause  de  la  maladie  et  entraine  toujours  des  poussées  congestives 
vers  la  tête. 

Pour  Hammond,  l'iodure  de  potassium  constitue  l'agent  efficace  dans 
tous  les  cas,  même  en  dehors  de  la  syphilis.  Il  donne  au  début  0,50  trois 
fois  par  jour  et  va  graduellement  jusqu'à  1,50. 

Il  conseille  surtout  l'association  de  l'iodure  de  potassium  avec  les  bro- 
mures, et  tout  spécialement  avec  le  bromure  de  calcium  (à  la  dose  de  0,75 
par  jour). 

CHAPITRE  IL 

MÉNINGITE  SPINALE  CHRONIQUE. 

Nous  décrirons  d'abord  un  type  bien  défini,  le  mieux  étudié  dans  ces 
derniers  temps  :  la  pachyméningite  cervicale  hypertrophique.  Puis  nous 
dirons  quelques  mots  des  autres  formes  de  méningite  spinale. 

§  I.  Pachyméningite  cervicale  hypertrophique.  —  L'historique  de 
cette  maladie  est  très-court.  Son  étude  ne  date  que  de  ces  dernières  années, 
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et  a  été  faite  par  Gharcot  et  Joffroy.  On  a  bien  retrouvé  quelques  observa- 
tions éparses  dans  des  publications  antérieures  d'Abercrombie,  Ollivier 
(d'Angers),  GuU,  Kœhler.  Mais  la  première  description  complète  est  celle 
qu'ont  donnée  Charcot  et  Joffroy,  dans  les  Archives  de  Physiologie,  en 
1869,  et  Joffroy,  en  1873,  dans  sa  Thèse,  que  nous  résumerons. 

Anatomie  pathologique.  —  La  lésion  principale  et  primitive  est  dans  les 
méninges,  tout  particulièrement  dans  la  dure-mère,  et  siège  à  la  région 
cervicale. 

En  ouvrant  le  racbis,  on  trouve  une  tumeur  fusiforme  volumineuse  qui 
remplit  le  canal  à  la  région  cervicale  et  adhère  aux  ligaments  vertébraux. 
Sur  une  coupe,  on  voit  que  c'est  surtout  un  épaississement  de  la  dure- 
mère,  mais  aussi  de  la  pie-mère,  toutes  les  méninges  étant  du  reste  confon- 
dues dans  la  tumeur  et  à  peu  près  inséparables.  La  tumeur  est  formée  de 
lamelles  concentriques  d'un  tissu  ferme,  résistant,  fibreux. 

Le  point  de  départ  probable  est  une  pachyméningite  interne  ;  puis,  secon- 
dairement, il  y  a  inflammation  chronique  des  autres  méninges,  et  aussi 
pachyméningite  externe,  ce  qui  entraine  les  adhérences  avec  les  ligaments 
vertébraux. 

La  moelle  présente  les  lésions  connues  de  la  myélite  transverse  diffuse, 
décrite  dans  les  cas  de  compression.  En  général,  cette  myélite  est  chroni- 
que ;  elle  peut  être  subaiguë  et  même,  mais  rarement,  aiguë.  L'inflamma- 
tion est  en  quelque  sorte  continue  dans  les  méninges  et  dans  la  moelle,  qui 
ne  font  qu'un  avec  la  tumeur.  Beaucoup  de  cas  anciens  d'hypertrophie  delà 
moelle  rentraient  probablement  dans  cette  maladie. 

La  lésion  est  plus  ou  moins  étendue  en  largeur  aux  diverses  parties  de 
la  moelle,  laissant  souvent  au  milieu  des  îlots  de  substance  intacte,  visible 
seulement  au  microscope.  Il  y  a  ensuite  les  dégénérescences  secondaires 
habituelles,  soit  en  haut,  soit  en  bas. 

Les  racines  nerveuses  traversent  ce  tissu  épaissi  des  méninges.  L'inflam- 
mation se  développe  alors  dans  ces  nerfs,  comme  dans  la  moelle,  soit  par 
continuité,  soit  par  compression.  On  n'a  constaté  d'altération  que  dans  les 
racines  ;  les  troncs  nerveux  eux-mêmes  restent  intacts. 

Les  muscles  sont  souvent  atteints  ;  ils  présentent  la  lésion  atrophique 
ordinaire  quand  les  cornes  antérieures  de  la  moelle  sont  altérées. 

On  trouve  fréquemment,  à  la  fin  de  cette  maladie,  des  signes  de  tuber- 
culose pulmonaire  aiguë  ou  surtout  chronique. 

Nous  diviserons  l'histoire  des  Symptômes  en  deux  périodes,  comme  dans 
tous  les  cas  de  compression  :  période  méningitique  et  période  myéliliquc  ; 
ou  encore  :  période  douloureuse  et  période  paralytique  et  atrophique. 

1.  Période  douloureuse.  —  On  peut  distinguer  deux  formes  :  une  forme 
cervicale  et  une  forme  périphérique. 

Dans  la  forme  cervicale,  le  début  ordinaire  se  fait  par  des  accès  assez 
courts  et  plus  ou  moins  nombreux  de  céphalalgie  et  de  douleur  vague,  peu 
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violente,  siégeant  à  la  partie  postérieure  du  cou  et  dans  la  région  occipitale 
de  la  tête.  Cette  douleur,  profonde  et  continue,  s'exagère  par  la  pression, 
rend  les  mouvements  pénibles.  C'est  une  sorte  de  torticolis  passager, 
d'abord  peu  remarqué,  dont  les  crises  se  rapprocbent  de  plus  en  plus,  et 
qui  finit  par  constituer  un  état  de  souffrance  pénible. 

Alors,  pendant  toute  cette  période  de  deux,  trois,  cinq  mois,  la  douleur 
est  continuelle  et  occupe  toujours  le  même  siège  :  la  nuque  et  l'occiput. 
Souvent  plus  aiguë  la  nuit  que  le  jour,  elle  présente  des  paroxysmes  irré- 
guliers et  violents.  La  pression  sur  les  apopbyses  épineuses  peut  l'exaspé- 
rer; les  mouvements  l'augmentent  toujours  ;  d'où  immobilité  complète  du 
cou.  Un  des  malades  de  Joffroy  glissait  des  alèzes  sous  son  cou,  pour 
empêcher  tout  mouvement  de  la  tête  pendant  le  sommeil. 

La  douleur  s'irradie  de  ce  foyer  principal  :  le  long  du  racbis  en  bas  jus- 
qu'aux premières  vertèbres  dorsales  ou  plus  bas  ;  vers  la  tête,  en  douleurs 
vagues,  déprimantes,  céphalalgie  bilatérale  ou  dans  un  seul  côté  de  la  face 
(névralgie)  ;  le  plus  souvent  dans  les  membres  supérieurs,  où  le  sujet 
éprouve  des  sensations  diverses. 

Dans  la  continuité  du  membre,  c'est  une  douleur  vague,  rhumatoïde, 
difficile  à  limiter  :  état  pénible  que  Joffroy  compare  à  la  courbature.  Dans 
les  articulations,  surtout  au  coude  et  à  l'épaule,  ce  sont  des  sensations  plus 
aiguës,  des  piqûres  ou  des  élancements,  quelque  chose  des  douleurs  fulgu- 
rantes; la  pression  les  exaspère  parfois.  Dans  la  main  et  les  doigts,  ce  sont 
des  fourmillements,  de  l'engourdissement,  avec  perte  plus  ou  moins  com- 
plète de  la  sensibilité.  Un  malade  de  Joffroy  comparait  ces  sensations  dou- 
loureuses des  doigts  à  celles  de  l'onglée.  Ces  douleurs  suivent  le  plus  sou- 
vent dans  leurs  variations  celles  du  foyer  principal. 

La  forme  périphérique  est  la  forme  précédente  dans  laquelle  les  douleurs 
du  foyer  principal  sont  peu  intenses,  au  point  de  pouvoir  passer  inaperçues, 
et  les  irradiations  dans  les  membres  supérieurs  dominent  la  scène.  Les  dou- 
leurs sont  surtout  articulaires,  sans  gonflement,  ni  rougeur,  ni  chaleur  ; 
elles  s'exaspèrent  par  la  pression  et  les  mouvements.  Le  sujet  éprouve 
toutes  les  autres  sensations  décrites. 

Les  malades  ne  peuvent  vaquer  à  leurs  occupations  ;  ils  sont  souvent  con- 
finés au  lit.  La  douleur  produit  de  l'insomnie.  Il  y  a  souvent  aussi  des 
troubles  digestifs,  des  nausées  et  des  vomissement  dans  les  paroxysmes  de 
la  forme  cervicale.  Les  malades  peuvent  alors  ne  pas  oser  manger  dans 
l'intervalle,  et  Tépuisement  survient  rapidement. 

Les  douleurs  s'étendent  quelquefois  aux  membres  inférieurs,  d'un  côté 
ou  des  deux  côtés.  Souvent  alors  il  y  a  prédominance  hémiplégique.  La 
douleur  rachidienne  s'étend  aussi  dans  certains  cas  à  la  région  lombaire. 
Du  reste,  à  ce  moment,  les  paralysies  ont  commencé;  la  deuxième  période 
se  trouve  mêlée  à  la  période  initiale. 
2.  Période  paralytique  et  atrophique.  —  Cette  période  est  quelquefois 
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nettement  séparée  de  la  précédente,  même  par  une  intermission  ;  d'autres 
fois  il  y  a  combinaison  des  deux  phases. 

La  paralysie,  seule  ou  avec  atrophie,  apparaît  dans  un  membre  supérieur, 
dans  celui  qui  a  été  le  siège  des  plus  vives  douleurs.  Cette  paralysie  s'éta- 
blit avec  une  intensité  variable.  En  même  temps  on  constate  en  général 
dans  les  muscles  de  la  main  des  mouvements  fibrillaires  involontaires,  se 
produisant  spontanément  ou  sous  l'influence  d'une  cause  légère.  Puis  sur- 
vient l'atrophie,  en  même  temps  que  la  diminution  de  la  contractilité  élec- 
trique. Ces  phénomènes  sont  semblables  à  ceux  de  l'atrophie  musculaire 
progressive.  Mais  la  distribution  est  différente  ;  ici,  certains  groupes  de 
l'avant -bras  sont  atteints,  tandis  que  les  muscles  voisins  restent  indemnes  ; 
il  n'y  a  pas  altération  progressive  de  tous  les  muscles. 

En  général,  les  muscles  de  la  main  s'atrophient.  A  l'avant-bras,  la  masse 
épicondylienne  conserve  souvent  tout  son  relief,  les  autres  muscles  étant 
atrophiés.  Le  bras  reste  intact,  le  deltoïde  et  quelquefois  les  sus  et  sous- 
épineux  étant  au  contraire  atrophiés. 

De  là,  une  déformation  spéciale  du  membre,  une  griffe  en  flexion  des 
doigts  sur  la  main,  celle-ci  étant  elle-même  renversée  dans  l'extension  for- 
cée par  les  muscles  épicondyliens  privés  de  leurs  antagonistes.  C'est  la 
grilïe  des  myélites  cervicales,  la  main  de  prédicateur. 

Habituellement  limitée  aux  membres  supérieurs,  l'atrophie  peut  s'éten- 
dre au  tronc  et  même  aux  membres  inférieurs,  ou  à  la  langue  et  aux 
lèvres. 

Si  la  paralysie  survient  dans  les  muscles  non  atrophiés,  il  y  a  des 
contractures.  Les  déformations  sont  la  résultante  de  ces  deux  éléments  : 
atrophie  et  contractures. 

Quelquefois  la  respiration  peut  être  troublée  par  atteinte  des  muscles 
thoraciques. 

La  sensibilité  n'éprouve  pas  de  modifications  constantes  ;  souvent  il  y  a 
de  l'anestbésie  au  début;  plus  tard  anesthésie  ou  hyperesthésie ;  quelque- 
fois encore  anesthésie  d'un  côté  et  byperesthésie  de  l'autre. 

D'autres  troubles  tropbiques  peuvent  se  présenter  à  la  période  d'atrophie 
musculaire  :  éruptions  vésiculeuses  ou  huileuses  sur  la  peau  des  mains, 
des  doigts.  L'épiderme  est  soulevé  par  une  sérosité  limpide  d'abord,  trouble 
plus  tard.  Puis  la  vésicule  ou  la  bulle  se  crève  ;  il  y  a  une  croûte  qui  laisse 
voir  après  sa  chute  un  épiderme  nouveau,  fin,  lisse  et  luisant.  En  même 
temps  on  observe  aussi  de  la  sécheresse  de  la  peau  et  la  desquamation  des 
parties  paralysées.  D'autres  fois  la  peau  est  tendue,  lisse  et  luisante  [glossy 
skln  des  Anglais) . 

Quand  il  y  a  myélite,  on  voit,  comme  complications,  des  eschares 
souvent  rapides  aux  fesses,  au  sacrum,  aux  trochanters,  aux  talons  ou  dans 
la  muqueuse  de  la  vessie. 

On  a  observé  dans  certains  cas  quelques  secousses  convulsives  dans  les 
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membres,  jusqu'à  de  l'épilepsie  spinale;  une  exagération  générale  des  ré- 
flexes. ]Mais  ce  n'est  pas  là  un  symptôme  habituel. 

h'Étiologie  est  toujours  obscure.  La  maladie  parait  appartenir  à  l'âge 
adulte.  L'influence  du  froid  a  été  notée  plusieurs  fois,  pendant  la  dernière 
guerre  par  exemple. 

La  Terminaison  fatale  arrive  plutôt  par  des  complications  que  par  le 
développement  naturel  de  la  maladie  elle-même.  Quand  la  myélite  diffuse 
a  progressé  et  s'est  généralisée,  la  tuberculose  se  développe,  les  eschares 
se  forment,  etc. 

Le  Pronostic  est  celui  de  la  myélite  diffuse  secondaire.  Si  la  paralysie 
est  limitée  aux  membres  supérieurs,  il  peut  y  avoir  une  période  de  répa- 
ration et  le  mouvement  revient  même  quelquefois.  Dans  un  cas  remarquable 
de  Joffroy,  la  paralysie  était  absolue  depuis  deux  ans,  quand  se  sont  pro- 
duits le  rétablissement  des  mouvements  et  la  régénération  des  muscles 
atrophiés. 

La  Durée  est  diflicile  à  apprécier,  cependant  elle  est  toujours  très-lon- 
gue. La  mort  ne  surviendrait  jamais  avant  cinq  ans  et  quelquefois  après 
quinze  ou  vingt. 

Au  point  de  vue  du  Diagnostic,  la  confusion  est  possible,  au  début,  avec 
le  torticolis.  Ici  cependant  la  douleur  entoure  et  emprisonne  le  cou  comme 
dans  un  cercle  de  fer;  c'est,  au  cou,  le  corset,  la  douleur  en  ceinture  des 
myélites  dorsales.  Les  mouvements  des  vertèbres  l'exaspèrent.  De  plus,  le 
siège  principal  de  la  douleur  est  à  la  nuque  et  non  dans  les  sterno-cléido- 
mastoïdiens.  Enfin,  les  irradiations  dans  les  membres  supérieurs  tranchent 
définitivement  la  question. 

Quand  les  phénomènes  sont  surtout  périphériques,  on  peut  confondre 
cette  maladie  avec  l'hystérie,  qui  se  distinguera  par  ses  autres  symptômes 
particuliers. 

Le  rhumathisme  articulaire  sera  écarté  par  l'absence  de  fièvre  et  la  pré- 
sence de  symptômes  autres  que  les  douleurs  articulaires. 

Plus  tard,  on  peut  croire  à  une  atrophie  musculaire  progressive  qui  n'a 
pas  de  période  douloureuse  au  début,  présente  des  atrophies  à  marche  diffé- 
rente, et  n'a  pas  la  griffe  spéciale  que  nous  avons  décrite. 

La  myélite  cervicale,  existant  le  plus  souvent  ici,  ne  se  distinguera  que 
par  la  marche  des  accidents. 

Le  mal  de  Pott  cervical  et  les  autres  causes  de  compression  médullaire 
sont  encore  plus  difBciles  à  diagnostiquer.  On  ne  pourra  le  faire  que  par  les 
signes  propres  à  cette  cause  même  de  compression. 

Une  faut  pas  désespérer  du  Traitement  et  l'instituer  le  plus  tôt  possible. 

Les  sédatifs  remplissent  l'indication  capitale  de  la  période  douloureuse. 
Le  chloral  vaudrait  mieux,  d'après  Joffroy,  que  l'opium.  On  peut  employer 
aussi  les  applications  locales  de  chloroforme,  les  injections  de  morphine  ou 
d'atropine. 
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Comme  révulsifs,  Joffroy  a  peu  de  confiance  dans  les  moxas,  cautères, 
vésicatoires,  etc.;  mais,  comme  dans  le  mal  de  Pott,  il  préconise  les  pointes 
de  feu.  On  applique  six  pointes  de  feu  au  niveau  du  segment  de  moelle 
atteint,  intéressant  tout  le  derme  sur  l'étendue  d'une  pièce  de  50  cent.  Dès 
que  la  cicatrisation  est  terminée,  on  fait  une  nouvelle  application. 

L'hydrothérapie,  La  Malou,  Balaruc,  pourront  rendre  des  services. 

Comme  électro thérapie,  on  appliquera  les  courants  induits  sur  les  mus- 
cles en  voie  d'atrophie  ;  on  fera  passer  des  courants  dans  la  moelle,  descen- 
dants tant  qu'il  y  inflammation,  ascendants  ensuite. 

A  l'intérieur,  on  peut  employer  l'iodure  de  potassium  comme  résolutif  (?) , 
le  bromure  de  potassium,  la  belladone,  le  seigle  ergoté  (?)... 

§  IL  Autres  VARIÉTÉS  de  méningite  spinale  chronique.  —  L  La 
pachyméningite  ne  siège  pas  toujours  à  la  région  cervicale,  comme  dans 
les  cas  que  nous  venons  d'étudier,  à  la  suite  du  mal  de  Pott,  et  dans  quel- 
ques traumatismes  ;  on  l'a  observée  à  différentes  hauteurs  de  la  moelle. 
Mais  en  dehors  de  ces  faits  secondaires,  on  a  observé  aussi  quelques  rares 
cas  de  pachyméningite  spontanée,  non  cervicale. 

Ainsi,  Rendu  *  a  publié  un  fait  de  pachyméningite  spinale  antérieure 
comprimant  le  renflement  lombaire  et  les  nerfs  de  la  queue  de  cbeval.  Voici 
un  résumé  des  symptômes  observés  dans  ce  cas.  [Soc.  Anat.,  1874.) 

Ayant  eu  autrefois  des  attaques  d'hystérie,  soignée  d'abord  pour  des 
accidents  nerveux  hystériformes  mal  définis  et  pour  des  douleurs  abdomi- 
nales que  l'on  avait  crues  liées  à  une  affection  utérine,  cette  malade  pré- 
senta plus  tard  une  rétention  d'urine  datant  de  quinze  jours,  une  consti- 
pation opiniâtre  et  un  notable  degré  d'affaiblissement  des  membres  infé- 
rieurs, avec  sensations  d'engourdissement  et  de  fourmillements,  sans 
anesthésie.  La  paraplégie  s'amenda  d'abord.  Mais  l'incontinence  remplaça 
la  rétention  d'urine  ,  la  paralysie  s'accentua,  la  marche  devint  impossible, 
la  sensibilité  s'émoussa  (les  réflexes  persistant)  ;  deseschares  se  formèrent, 
et  la  malade  succomba  dans  le  marasme. 

IL  L'inflammation  chronique  peut  aussi  affecter  la  pie-mère.  Cette 
leptoméningite  complique  souvent  la  myélite  ;  elle  est  plus  marquée  au 
niveau  des  faisceaux  postérieurs  (où  elle  peut  même  être  exclusivement 
localisée)  ;  on  la  trouve  souvent  dans  l'ataxie  locomotrice  progressive. 

La  pie-mère,  dans  ces  cas,  dit  Vulpian  (à  qui  nous  empruntons  cette  des- 
cription), offre  un  épaississement  plus  ou  moins  considérable,  qui  tantôt 
ne  se  reconnaît  bien  qu'à  l'examen  microscopique  et  tantôt  est  des  plus 
faciles  à  voir  à  l'œil  nu.  Cette  membrane  peut  former  une  couche  d'un  ou 
plusieurs  dixièmes  de  millimètre  d'épaisseur.  Le  tissu  ainsi  épaissi  est  gri- 
sâtre, plus  ou  moins  vascularisé,  mou  et  tenace  à  la  fois. 

Les  symptômes  sont  peu  significatifs  ;  ils  consistent  surtout  en  douleurs 
plus  ou  moins  vives  de  la  région  rachidienne  et  des  diverses  parties  du 
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corps,  avec  ou  sans  raideur  des  muscles  vertébraux,  douleurs  offrant  des 
exacerbations  aiguës,  irrégulières,  et  présentant  alors  le  caractère  ful- 
gurant, lancinant,  contusif,  etc.  Il  peut  y  avoir  à  certains  moments  de 
l'hyperesthésie  cutanée,  et,  dans  une  certaine  période,  des  contractures, 
surtout  des  membres  inférieurs.  (Vulpian.) 

III.  C'est  encore  à  Vulpian  que  nous  emprunterons  la  description  de 
Varachnitis  spinale  chronique. 

On  trouve,  dans  ce  cas,  un  épaississement  plus  ou  moins  considérable  de 
l'arachnoïde  viscérale,  qui  adhère  plus  intimement  qu'à  l'état  normal  à  la 
pie-mère.  On  trouve  aussi  des  adhérences  plus  ou  moins  nombreuses,  plus 
ou  moins  étendues  à  la  surface  de  la  séreuse.  Il  peut  y  avoir  oblitération 
de  la  cavité  sous-arachnoïdienne,  et  Vulpian  se  demande  si  cette  oblitération 
ne  peut  pas  avoir  une  influence  sur  le  fonctionnement  du  cerveau,  à  cause 
des  obstacles  apportés  au  déplacement  du  liquide  céphalo-rachidien. 

D'autres  fois,  l'arachnitis  chronique  n'est  indiquée  que  par  la  présence  de 
plaques  fibreuses  irrégulièrement  arrondies  ou  ovalaires,  blanchâtres,  opa- 
ques, plus  ou  moins  épaisses.  Ces  plaques  peuvent  même  s'incruster  de  sels 
calcaires.  Elles  siègent  dans  l'épaisseur  du  feuillet  viscéral,  et  elles  sont 
bien  plus  nombreuses  à  la  face  postérieure  qu'à  la  face  antérieure  ;  elles 
n'occupent  pas  également  toute  l'étendue  de  l'arachnoïde;  elles  sont  beau- 
coup plus  fréquentes  au  niveau  de  la  région  dorsale  inférieure,  dorso-lom- 
baire  et  sur  la  queue  de  cheval. 

Elles  sont  constituées  par  du  tissu  fibreux  compacte,  fibrillaire,  assez 
souvent  calcifié  en  partie  ou  en  totalité.  Dans  quelques  cas  rares,  on  y 
trouve  une  véritable  structure  osseuse. 

Vulpian  croit,  comme  Ollivier  d'Angers  (qui  avait  très-bien  décrit  ces 
lésions) ,  que  ces  plaques  doivent  se  traduire  pendant  la  vie  par  des  dou- 
leurs plus  ou  moins  vives  et  plus  ou  moins  limitées,  ou  bien  simulent  de 
simples  névralgies. 

Chez  une  malade  de  la  Salpêtrière  qui  avait  éprouvé  pendant  dix  ans 
des  douleurs  dans  les  jambes  et  une  parésie  musculaire  suffisante  pour  l'em- 
pêcher de  marcher,  Vulpian  ne  trouva  à  l'autopsie  qu'un  grand  nombre  de 
ces  plaques  arachnitiques  comme  lésion  du  système  nerveux.  Chez  une  au- 
tre malade,  qui  fut  prise  de  tremblement  dans  les  membres,  d'attaques  épi- 
leptiformes  et  mourut  dans  le  coma,  le  même  médecin  ne  trouva  qu'une 
légère  teinte  hortensia  en  quelques  points  du  cerveau,  et  des  plaques  ara- 
chnitiques extrêmement  nombreuses. 


CINQUIÈME  PARTIE 

MALADIES  DES  NERFS  ET  NÉYROSES 


ARTICLE    PREMIER. 

I>es  névrites*. 


L'histoire  de  la  névrite  est  encore  très-imcomplète  et  fort  obscure.  Nous 
croyons  cependant  devoir  en  dire  quelques  mots,  parce  que  «  le  cadre  sans 
tableau  »,  dont  parlait  Charcot  il  y  a  quelques  années,  commence  à  se  peu- 
pler ;  il  y  a  quelques  observations  récentes,  des  faits  à  connaître,  ne  fut-ce 
que  pour  éviter  l'exagération  où  l'on  tombe  quelquefois  de  toujours  sup- 
poser des  lésions  centrales  dans  les  maladies  du  système  nerveux. 

On  a  proposé  d'établir  dans  les  névrites  des  variétés  qu'il  nous  semble 
difficile  de  maintenir  en  clinique.  Ainsi,  on  sépare  les  névrites  secondaires, 
primitives,  spontanées  ;  pour  certains,  ces  deux  derniers  termes  sont  syno- 
nymes ;  pour  d'autres,  ils  ont  un  sens  différent.  Ainsi,  Lereboullet  confond 
les  névrites  primitives  et  spontanées  ;  Joffroy,  au  contraire,  donne  cette 
dernière  qualification  à  toutes  celles  qui  (primitives  ou  secondaires)  «ne 
sont  déteraiinées  ni  par  un  traumatisme,  ni  par  une  compression,  ni 
jjar  une  lésion  nerveuse  centrale,  ni  par  une  propagation  ».  Pour  lui,  la 
névrite  saturnine  est  donc  spontanée,  tandis  qu'elle  est  secondaire  pour 
Lereboullet,  etc. 

Nous  préférons  décrire  les  névrites  d'une  manière  générale,  en  faisant 
seulement  dans  chaque  paragraphe  les  divisions  étiologiqucs,  anatomo-pa- 
thologiques,  cliniques,  qui  sont  nécessaires.  Ainsi,  à  propos  des  causes,  nous 
séparerons  les  névrites  dites  spontanées  des  névrites  par  intoxication  ;  à  pro- 
pos des  lésions,  nous  séparerons  la  névrite  parenchymateuse  de  la  névrite 
interstitielle  et  de  la  névrite  mixte  ;  à  propos  des  symptômes,  nous  distin- 

'  Lereboullet;  art.  Névrite,  ia  Dictionn.  encycl.  — Gros;  Th.  de  Lyon,  1879. 
—  Joffroy;  Arch.  de  Physiol.,  1879.  —  Weir  Mitchell  ;  Des  lésions  des  nerfs  et 
de  leurs  conséquences,  irud.  franf;.,  1874. 
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querons  la  névrite  aiguë  et  la  névrite  chronique,  la  névrite  isolée  et  la  né- 
vrite disséminée,  etc. 

Etiologie.  —  WeirMitcbell  a  bien  étudié  l'influence  des  traumatismes 
sur  le  développement  de  la  névrite.  Les  projectiles  de  guerre,  les  instru- 
ments tranchants  (coups  de  sabre,  morceaux  de  verre),  piquants  (lancettei), 
contondants  (éclat  d'obus,  boulet  plein,  ruades  de  cheval,  chutes)  ;  les  luxa- 
tions ou  les  pratiques  de  la  réduction  pour  une  luxation  ancienne,  les 
fractures  ;  la  compression  (par  des  cicatrices,  l'inflammation,  le  cal,  les 
tumeurs,  l'accouchement,  le  forceps,  les  matières  fécales  accumulées,  une 
fausse  position  pendant  le  sommeil,  etc.),  sont  des  causes  de  névrite.  Nous 
les  retrouverons  à  propos  des  paralysies  périphériques. 

L'inflammation  d'organes  situés  dans  le  voisinage  peut  se  propager  aux 
nerfs.  Telles  seraient  la  névrite  intercostale  admise  par  Beau  dans  la  pleu- 
résie ou  les  pleurites  tuberculeuses,  la  névrite  du  plexus  cardiaque  trouvée 
par  Péter  dans  les  lésions  du  péricarde  ou  de  l'aorte  et  par  Putjatin  dans 
les  maladies  du  cœur,  etc. 

Il  faut  cependant  se  rappeler  que  les  nerfs  présentent  souvent  une  grande 
résistance  et  ne  se  laissent  pas  facilement  envahir  par  une  inflammation  des 
tissus  avoisinants.  On  sait  aussi  toute  la  peine  qu'ont  les  expérimentateurs 
pour  provoquer  des  névrites  vraies  et  durables. 

Nous  trouvons  ensuite,  comme  éléments  étiologiques,  les  maladies  in- 
fectieuses et  les  intoxications. 

Bernbardt  a  observé  une  névrite  radiale  chez  un  typhique;  Joffroy  a  bien 
étudié  la  névrite  qui  succède  à  la  variole;  Gharcot  et  Vulpian,  Leyden  et 
différents  auteurs,  jusqu'à  Déjérine,  ont  fait  connaître  ces  altérations  dans 
la  diphthérie.  Nous  reviendrons  nécessairement  sur  le  détail  de  ces  ques- 
tions dans  la  dernière  partie  de  cet  ouvrage. 

L'intoxication  par  l'oxyde  de  carbone  (Leudet) ,  par  l'alcool  (Magnan) ,  par 
le  plomb  (Westphal,  Oharcot  et  Gombault),  peut  encore  entraîner  la  né- 
vrite. 

Parmi  les  maladies  chroniques^  citonsla  tuberculose,  la  syphilis,  la  lèpre 
anesthésique,  le  rhumatisme. 

Ce  dernier  mot  nous  conduit  aux  névrites  à  frigore.  Ce  sont  celles  qu'on 
observe  dans  les  névralgies  (Lasègue,  Landouzy,  Fernet),  dans  le  zona 
(Charcot,  Chandelux),  et  dont  nous  reparlerons  à  propos  de  ces  maladies. 

La  névrite  peut  enfin  se  présenter  dans  les  maladies  des  centres  nerveux. 
Dans  ces  cas,  elle  peut  être  descendante  et  se  propager  en  quelque  sorte 
par  continuité.  C'est  ce  que  Ton  observe,  par  exemple,  pour  le  nerf  optique 
après  diverses  espèces  de  lésion  cérébrale. 

1  A  la  suite  d'uae  piqûre  ainsi  détermiaée,  le  roi  Charles  IX  eut  une  contrac- 
ture musculaire  avec  douleur  continue  et  impossibilité  pendant  trois  mois  d'étendre 
ou  de  Ilûchir  le  bras . 
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Mais  il  y  a  aussi  un  autre  processus  :  les  nerfs  peuvent  être  altérés  dans 
les  grandes  maladies  cérébro-spinales  (ataxie  locomotrice,  paralysie  géné- 
rale, sclérose  en  plaques)  sans  qu'il  y  ait  continuité  entre  les  lésions  cen- 
trales et  les  lésions  périphériques.  La  lésion  du  nerf  optique,  des  nerfs 
oculo-moteurs,  etc.,  progresse  souvent  alors  de  la  périphérie  vers  le 
centre. 

En  dehors  de  tous  ces  cas,  il  y  a  incontestablement  des  faits  de  névrite 
dont  l'étiologie  est  inconnue  ;  mais  cette  ignorance  ne  suffit  pas  à  con- 
stituer une  classe  à  part  et  ne  leur  mérite  ni  plus  ni  moins  qu'aux  autres 
l'épithète  de  spontanées. 

Anatomie  pathologique.  —  Nous  étudierons  successivement  :  1.  les 
altérations  que  présente  un  nerf  sectionné  (après  avoir  succinctement  rap- 
pelé la  structure  normale  du  nerf);  2.  la  névrite  parenchymateuse;  3.  la 
névrite  interstitielle;  et  4.  les  névrites  mixtes. 

1 .  La  structure  des  nerfs  a  été  surtout  établie  dans  ces  derniers  temps 
par  les  remarquables  recherches  de  Ranvier  ' . 

Le  nerf  est  formé  par  la  gaîne  deSchwann,  la  myéline  et  le  cylindre-axe. 
La  gaîne  présente  des  étranglements  équidistants  que  le  cylindre-axe  tra- 
verse sans  s'interrompre,  mais  qui  séparent  des  masses  de  myéline  distinc- 
tes les  unes  des  autres.  Dans  chaque  segment  compris  entre  deux  étran- 
glements consécutifs  est  un  noyau  avec  son  nucléole,  collé  contre  la  gaine 
et  entouré  de  protoplasma.  En  somme,  chacun  de  ces  segments  forme  comme 
une  cellule  complète  (enveloppe,  protoplasma  et  noyau)  ;  seulement  le  pro- 
toplasma n'est  pas  tout  aggloméré  eu  une  seule  masse  globuleuse  ,  il  forme 
une  lame  mince,  répandue  à  l'intérieur  de  la  gaîne,  et  tapissant  tout  l'inté- 
rieur de  cet  espace  compris  entre  deux  étranglements.  Cette  grande  cellule 
formée  par  l'espace  inter-annulaire  est  analogue  à  une  cellule  adipeuse  ;  la 
gaîne  de  Schwann  en  forme  l'enveloppe,  le  protoplasma  y  est  étendu  en 
lame  avec  un  petit  renflement  autour  du  noyau  ;  enfin,  à  l'intérieur  est  la 
myéline  que  traverse  le  cylindre-axe. 

Cela  posé  sur  la  structure  normale  du  nerf,  voici  ce  qui  se  passe  dans  le 
segment  périphérique  d'un  nerf  sectionné  expérimentalement  ou  dans  une 
paralysie  périphérique  grave  (traumatique  par  exemple). 

L'activité  primordiale,  essentielle,  n'est  pas  dans  la  cellule,  comme  on  le 
concevait  autrefois,  ni  même  dans  le  noyau;  elle  réside  dans  la  granula- 
tion moléculaire,  c'est-à-dire  dans  le  protoplasma,  qui  n'est  qu'un  assem- 
blage de  granulations  moléculaires  ^  Aussi  est-ce  là  que  le  processus 
pathologique  apparaît  tout  d'abord  :  la  lame  de  protoplasma,  à  peine  visible 

1  Voy.  l'article  Nerfs,  de  Renaut,  ia  Dictionn.  encycl. 

2  Voy.  noire  travail  sur  les  Pliénom.  hislolog.  de  l'inflanim.  et  sur  la  théorie 
de  la  graiiuL,  in  Gaz.  méd.  Paris,  1873. 

3G 
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à  l'état  normal  à  la  face  interne  de  la  gaine  de  Schwann,  devient  très-nette 
et  fortement  granuleuse,  1p  noyau  est  hypertrophié  et  le  nucléole  brillant. 

C'est  une  prolifération  des  granulations  moléculaires  qui  est  le  point  de 
départ  de  tout  :  le  protoplasma  granuleux  prolifère  follement,  se  nourrit 
des  éléments  actifs  du  nerf  et  le  détruit  de  cette  manière. 

On  voit  ainsi  les  granulations  s'accumuler  d'abord  dans  les  incisures 
normales  que  présente  la  myéline  (incisures  de  Lantermann),  les  accentuer, 
les  creuser  en  nacelles.  La  myéline  est  ainsi  étranglée  et  se  segmente  ; 
bientôt  elle  se  trouve  divisée  en  une  série  de  boules  d'inégal  volume.  Le 
cylindre-axe  lui-même  est  rongé  et  coupé  de  distance  en  distance  par  le 
même  mécanisme. 

En  même  temps,  le  noyau,  jusque-là  unique,  du  segment  inter-annulaire 
s'est  multiplié  :  le  nucléole  s'étrangle  en  biscuit  ou  en  bissac,  puis  se  divise; 
Je  noyau  à  son  tour  s'étrangle  et  se  divise.  Les  noyaux  nouveaux  s'entou- 
rent d'une  masse  protoplasmatique  et  se  disséminent  dans  les  divers  points 
du  segment. 

La  myéline  segmentée  parait  alors  subir  des  modifications  chimiques.  A 
ce  moment,  en  effet,  les  endothéliums  des  vaisseaux,  de  la  gaine  lamelleuse, 
se  gonflent  et  paraissent  semés  de  granulations  graisseuses  :  c'est  le  résultat 
de  la  résorption  de  la  graisse  qui  provient  de  la  myéline  détruite. 

La  myéline  et  le  cylindre-axe  disparaissent  donc.  Il  reste  la  gaine  de 
Schwann,  ne  contenant  plus  que  le  protoplasma  granuleux,  qui  ayant  tout 
dévoré  s'atrophie  à  son  tour  ;  la  gaine  finit  alors  par  être  vide  ou  à  peu 
près*. 

On  voit  par  ce  résumé  que  Ranvier  décrit  ces  altérations,  non  plus 
comme  le  résultat  d'une  dégénération  (ce  qui  était  l'opinion  générale  avant 
lui) ,  mais  comme  un  processus  véritablement  actif,  une  sorte  d'inflamma- 
tion de  l'élément  cellulaire,  qui  est  comme  le  squelette,  le  tissu  de  soutène- 

i  Guido  Tizzoai  a  récemmeac  repris  cette  étude  des  altérations  subies  par  les 
nerfs  sectionnés  [Centralbl.,  1878,  n"  13),  et  il  est  arrivé  à  quelques  conclusions 
nouvelles.  D'abord,  sur  le  nerf  sain  ou  très-récemment  coupé,  quand  on  a  dissous 
la  myéline  par  le  chloroforme,  on  voit  dans  l'enveloppe  un  fin  réticulum  qui  sert 
de  soutien  à  la  myéline.  —  Quand  le  nerf  a  été  sectionné,  outre  les  altérations 
décrites,  Tizzoni  ajoute  que  le  principal  facteur  de  la  destruction  est  la  pénétra- 
tion de  cellules  migratrices  dans  l'intérieur  du  tube  nerveux .  Ces  cellules  pren- 
nent dans  leur  protoplasma  les  globes  formés  par  la  myéline  désagrégée  ;  elles  les 
transforment  et  les  détruisent.  Selon  toute  apparence,  une  partie  de  ces  cellules 
quitte  le  tube  nerveux  surchargée  de  son  butin,  tandis  qu'une  autre  partie  se  dé- 
truit dans  l'intérieur  même  du  tube.  La  pénétration  de  ces  cellules  ne  se  fait  pas 
seulement  par  la  surface  de  section  du  nerf,  mais  vraisemblablement  aussi  par 
diapédcse,  car  on  les  observe  également  sans  section  quand  on  a  irrité  le  nerf  par 
une  ligature  ou  par  une  injection  excitante.  Le  réticulum  de  soutènement  su 
détruit  comme  la  myéline  elle-même. . . 
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ment,  le  tissu  conjonctif  du  nerf.  Il  y  a  là  quelque  chose  d'analogue  à  la 
cirrhose. 

Ranvier  en  conclut  que  le  système  nerveux  sert  à  imprimer  un  but  dé- 
terminé, une  direction  exacte  et  convenable  à  la  nutrition  des  divers  tis- 
sus; que,  son  influence  une  fois  supprimée,  la  nutrition,  la  prolifération, 
le  développement,  deviennent  exubérants,  fous,  désordonnés  ;  de  là,  les 
lésions  décrites.  Cette  interprétation  soulève  l'éternelle  question  de  savoir  si 
dans  la  sclérose  c'est  l'atrophie  des  éléments  actifs  ou  la  prolifération  du  tissu 
conjonctif  qui  constitue  le  phénomène  primitif.  Nous  croyons  la  solution 
définitive  de  ce  difficile  problème  encore  impossible  pour  le  moment,  et  je 
crois  qu'il  faut  surtout  séparer  soigneusement  les  faits  observés  par  Ranvier 
de  la  théorie  qu'il  en  déduit.  Les  premiers  garderont  leur  valeur,  quelle 
que  soit  la  destinée  de  la  seconde. 

Dans  le  bout  central  du  nerf  coupé,  on  trouve  une  lésion  analogue,  seu- 
lement sur  un  petit  espace  ;  elle  ne  frappe  que  ce  qui  reste  du  segment  inter- 
annulaire qui  a  été  divisé  ;  l'altération  ne  dépasse  pas  l'étranglement  situé 
immédiatement  au-dessus  de  la  section.  Le  processus  est  toujours  du  reste 
moins  intense  et  n'arrive  jamais  à  détruire  le  cylindre-axe,  qui  persiste 
constamment  entier. 

Ultérieurement  on  observe  (fait  capital  au  point  de  vue  clinique)  la  régé- 
nération du  nerf  sectionné.  C'est  du  bout  central  et  du  premier  étrangle- 
ment indiqué  (limite  supérieure  de  la  lésion)  que  partent  les  nouveaux  tubes 
nerveux.  On  voit  se  former,  par  des  processus  variés,  soit  des  tubes  de 
myéline,  soit  des  fibres  sans  moelle  de  Remak.  Ce  sont  des  tubes  complets, 
mais  minuscules,  avec  des  étranglements  très-rapprochés,  comme  chez  les 
animaux  jeunes.  Ces  tubes  de  nouvelle  formation  traversent  les  tissus  de 
cicatrice  et  pénètrent  dans  le  bout  périphérique,  où  ils  entrent  dans  les  vieilles 
gaines  de  Schwann,  ou  bien  les  entourent,  restent  libres  et  se  complètent. 
—  Telle  est  la  description  de  Ranvier. 

2.  On  comprend  facilement  l'importance  de  ces  faits  pour  la  clinique. 
Ces  lésions  ne  se  produisent  pas  en  effet  seulement  dans  les  nerfs  sectionnés 
expérimentalement,  mais  encore  dans  les  nerfs  contusionnés,  etc.,  et  même 
dans  beaucoup  de  cas  de  lésions  spontanées,  médicales,  des  nerfs  (dans 
certaines  paralysies  rhumatismales,  par  exemple). 

En  d'autres  termes,  c'est  la  lésion  de  ce  qu'on  appelle  la  névrite  paren- 
chymateuse. 

Cette  forme  d'inflammation  nerveuse  a  été  étudiée  d'abord  par  Pierret 
chez  des  animaux;  puis  Pierret,  Lancereaux,  Jotfroy,  Eichhorst  l'ont  ob- 
servée chez  l'homme.  Voici  une  description  d'un  sciatique  ainsi  enflammé 
qui  peut  servir  de  type  et  qui  montrera  l'identité  de  la  névrite  parcnchy- 
mateuse  et  des  altérations  du  nerf  sectionné  (Gros). 

«  A  côté  do  tubes  nerveux  restés  sains  et  dans  lesquels  les  cellules  intra- 
tubulaires  présentent  une  tuméfaction  légère,  on  trouve  des  tubes  gonflés  et 
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d'aspect  moniliforme.  Les  gaines  de  Schwann  sonl  absolument  remplies  de 
noyaux  entourés  d'une  faible  quantité  de  protoplasma;  d'autres  contiennent 
en  même  temps  des  débris  de  myéline,  sous  la  forme  deblocs  plus  ou  moins 
gros,  et  de  granulations  graisseuses.  Le  cylindre-axe  a  disparu;  les  cellu- 
les de  l'endonèvre  sont  un  peu  tuméfiées  et  quelques-unes  sont  remplies  de 
granulations  graisseuses.  Quant  au  périnèvre,  il  ne  paraît  pas  avoir  parti- 
cipé beaucoup  à  l'inflammation.  »  (Pierret.) 

3.  La  névrite  interstitielle  ou  scléreuse  est  intra-fasclculaire  ou  péri- 
fasciculaire. 

Cette  forme,  dit  Gros,  se  caractérise  par  la  présence,  sur  le  trajet  du  nerf, 
d'un  gonflement  fusiforme  pouvant  atteindre  une  longueur  de  5  à  6  centim. 
ou  même  davantage;  ou  bien,  si  l'inflammation  est  localisée,  de  nodosités 
en  chapelet  qu'on  pourrait  confondre  avec  des  névromes  et  souvent  d'une 
dureté  extrême. 

Histologiquement,  «  ce  qui  frappe  tout  d'abord,  c'est  l'hypertrophie  du 
tissu  conjonctif  interfasciculaire.  Les  bandes  connectives  sont  épaissies, 
serrées  les  unes  contre  les  autres,  enveloppant  les  faisceaux  des  tubes  d'une 
couche  épaisse.  Elles  pénètrent  au  milieu  de  ceux-ci  et  les  dissocient.  Les 
tubes  sont  alors  uniformément  disjoints ,  c'est-à-dire  que  la  multiplication 
des  bandes  connectives  paraît  s'être  faite  avec  une  intensité  égale  dans 
tous  les  points  du  nerf.  Ce  tissu  connectif  est  transparent,  comme  le  tissu 
connectif  adulte  des  autres  organes,  mais  on  peut  voir  sur  des  prépara- 
tions traitées  par  l'acide  osmique  et  dilacérées  des  faisceaux  très-con- 
tournés. 

Les  noyaux  des  cellules  conjonctives  bien  colorés  par  le  carmin  sont 
très-clairsemés  et  disséminés  de  telle  façon  qu'on  ne  les  voit  jamais  accu- 
mulés sur  un  même  point,  mais  éloignés  les  uns  des  autres  par  des  inter- 
valles assez  réguliers. 

Les  parois  des  vaisseaux  nourriciers  participent  à  l'inflammation  scléro- 
sique  et  présentent  des  dimensions  quatre  ou  cinq  fois  plus  grandes  qu'à 
l'état  normal.  Cet  épaississement  porte  sur  toutes  les  couches  sans  excep- 
tion; il  en  résulte  que  l'artère  n'est  plus  représentée  que  par  un  orifice 
central  rétréci  et  bien  limité  de  toutes  parts  par  un  tissu  conjonctif  nouveau, 
sans  qu'il  soit  possible  de  reconnaître  les  différences  que  l'on  y  trouve  à 
l'état  normal.  »  (Gros.) 
4.  Il  y  a  une  névrite  mixte ^  primitive  ou  consécutive. 
Dans  le  premier  cas,  l'inflammation  s'étend  d'emblée  aux  tubes  nerveux 
et  aux  enveloppes. 

Dans  le  second  cas,  la  lésion  primitive  peut  être  dans  le  parenchyme  ou 
dans  le  tissu  conjonctif.  C'est  cette  dernière  variété  qui  est  la  plus  fréquente  : 
la  névrite  scléreuse  est  longtemps  seule;  puis  les  tubes  sont  étranglés  par 
compression,  et  l'inflammation  parenchymateuse  termine  la  scène,  souvent 
rapidement. 
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Symptômes,  —  Au  point  de  vue  de  l'histoire  clinique,  il  faut  distinguer 
la  névrite  isolée  et  les  névrites  multiples  disséminées. 

1.  Le  phénomène  capital  de  la  névrite  localisée  est  dans  l'état  de  la  mo- 
tilité. 

«  Les  muscles,  dit  Joffroy,  diminuent  de  consistance  et  de  volume, 
perdent  simultanément  la  contractilité  volontaire  et  la  contractilité  faradi- 
que.  En  même  temps  la  contractilité  galvanique  augmente  d'intensité^  .Les 
choses  restent  à  ce  point  pendant  un  certain  temps,  puis  la  contractilité  gal- 
vanique, diminuant,  redevient  norrriale,et,  diminuant  encore,  elle  peut  dis- 
paraître complètement.  Mais,  alors  môme  que  la  contractilité  galvanique  est 
nulle  (40-50  et  même  60  éléments  au  sulfate  de  cuivre),  la  guérison  peut 
encore  s'obtenir.  Dans  ce  cas,  la  contractilité  galvanique  reparaît  d'abord 
et  tend  à  redevenir  normale.  La  contractilité  volontaire  se  montre  ensuite 
et  ce  n'est  qu'en  dernier  lieu  que  se  montre  la  contractilité  faradique.  » 

Au  point  de  vue  de  la  sensibilité,  les  phénomènes  sont  variables  :  hyper- 
esthésie,  anesthésie  simple  ou  douloureuse  ;  plaques  d'hyperesthésie  et 
d'anesthésie  disséminées;  fourmillements,  engourdissement ,  crampes  et 
douleurs  spontanées  très- violentes,  tantôt  persistantes,  tantôt  fulgurantes; 
généralement  réveillées  ou  exaspérées  parles  mouvements. 

Outre  l'atrophie  musculaire  signalée  plus  haut,  on  constate  des  troubles 
trophiques  variés  sur  la  peau,  les  articulations  et  les  os  :  éruptions  vésicu- 
leuses,  huileuses,  pemphigoïdes,  eczémateuses,  glossy  skin  des  Améri- 
cains; modifications  dans  la  sueur,  le  nombre  et  la  couleur  des  poils, 
la  croissance  des  ongles;  déformation  articulaire  avec  altérations  osseu- 
ses, etc. 

Enfin,  dans  un  cas  de  Joffroy  la  fièvre  se  montra  en  même  temps  que 
les  douleurs  et  marqua  le  début  de  l'affection. 

2.  L'histoire  clinique  de  la  névrite  disséminée  est  assez  difficile  à  tracer, 
parce  qu'il  .y  a  beaucoup  moins  d'observations  positives  de  cette  maladie 
qu'on  ne  le  croit  d'abord. 

Dans  sa  Clinique  de  la  Charité,  Jaccoud  a  décrit,  sous  le  nom  d'atro- 
phie nerveuse  progressive,  un  cas  qui  paraît  à  première  vue  appartenir 
aux  névrites  disséminées  ;  mais  il  y  avait  en  réalité  des  lésions  méningées 
qui  rendent  le  fait  inutile  ici.  La  paralysie  ascendante  aiguë  de  Landry 
ne  peut  guère  être  assimilée  non  plus  à  une  névrite  disséminée ,  et  les  ob- 
servations mêmes  de  Dumenil  (deRouen),  ou  ne  sont  pas  suivies  d'autopsie, 
ou  présentaient  des  lésions  médullaires. 

Il  n'y  a  donc  qu'un  petit  nombre  de  faits  démonstratifs.  Joffroy  cite  : 
une  observation  de  Lancereaux  et  Pierrot,  une  personnelle  (service  de 
Desnos)  et  une  de  Desnos    et  Pierrot.  Si  nous  y  ajoutons  un  fait  de 

1  Voy.  la  descripUoa  complète  de  la  Réaclion  de  dégénérescence,  au  chapitre  des 
Paralysies  périphériques. 
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Eichhorst,  nous  n'avons  laque  quatre  cas  suivis  d'autopsies,  auxquels  Gros 
a  bien  ajouté  un  certain  nombre  d'autres  faits,  mais  sans  contrôle  nécro- 
psique. 

Il  est  donc  difficile  de  baser  une  description  clinique  précise  sur  un 
aussi  petit  nombre  d'observations. 

«  Dans  les  trois  cas  avec  autopsie  dont  nous  avons  donné  la  relation,  dit 
Joffroy,  la  lésion  causale  de  l'atrophie  musculaire  ne  fut  reconnue  qu'à 
l'examen  microscopique  et  les  symptômes  observés  furent  différents.  » 
Voici  cependant,  d'après  le  même  auteur,  les  particularités  symptomati- 
ques  les  plus  saillantes  de  ces  faits. 

Les  troubles  de  sensibilité  et  surtout  de  vives  douleurs  sont  consignés 
dans  le  fait  de  Desnos  et  Pierret  (où  la  névrite,  surtout  interstitielle,  n'est 
devenue  parenchymateuse  que  dans  les  derniers  temps)  et  ont  manqué  au 
contraire  dans  l'observation  de  Joffroy  et  dans  celle  deLancereaux:  la  né- 
vrite parenchymateuse  pourrait  ainsi  se  localiser  plus  facilement  sur  un 
seul  ordre  de  fibres,  motrices  par  exemple. 

Un  caractère  commun  au  cas  de  Joffroy  et  à  celui  de  Desnos  et  Pierret, 
c'est  la  marche  rapide  et  la  généralisation  si  prompte  de  la  lésion,  qui,  en 
quelques  semaines,  a  produit  des  altérations  dans  tous  les  nerfs  et  muscles 
des  membres  supérieurs  et  inférieurs.  L'observation  de  Lancereaux,  au 
contraire,  prouve  que  la  maladie  peut  s'arrêter  à  temps  pour  être  compati- 
ble avec  la  vie. 

La  fièvre,  absente  dans  le  cas  de  Desnos  et  Pierret,  est  notée  dans  ceux 
de  Lancereaux  et  de  Joffroy  (mais  dans  ce  dernier  fait  il  y  avait  en  même 
temps  une  évolution  tuberculeuse  rapide). 

Les  trois  malades  de  Joffroy,  Lancereaux  et  Desnos  étaient  tuberculeux. 

Gros  essaie  cependant  d'indiquer  les  éléments  d'un  Diagnostic  que 
Joffroy  reconnaît  impossible. 

L'atrophie  musculaire  est  uq  élément  symptomatique  capital.  C'est 
donc  avec  toutes  les  amyotrophies  d'origine  spinale  qu'il  faut  faire  le  dia- 
gnostic différentiel. 

Dans  l'atrophie  musculaire  progressive,  la  gêne  et  l'inertie  motrice  sont 
proportionnelles  à  l'émaciation  du  muscle,  et  l'on  ne  constate  que  rare- 
ment de  la  paralysie  au  début,  tandis  que  dans  la  névrite  la  paralysie  est  la 
règle  et  certains  muscles  sont  inertes,  quoique  leur  volume  soit  suffisant 
pour  des  contractions  efficaces.  Dans  l'atropbie  protopathique,  le  muscle 
s'altère  fibre  par  fibre  et  les  parties  non  altérées  conservent  leur  contracti- 
lité  volontaire  et  électrique  ;  dans  la  névrite,  le  muscle  tout  entier  est  para- 
lysé et  l'altération  se  produit  dans  toute  son  étendue.  La  douleur  le  long 
du  trajet  du  nerf  est  également  caractéristique  et  ne  pourra  être  confondue 
avec  la  douleur  gravative  de  certaines  formes  de  poliomyélite  antérieure. 

Quant  aux  amyotrophies  secondaires,  ou  les  distinguera  par  les  symptô- 
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mes  propres  à  la  maladie  spinale  primitive  (myélites  diffuses,  paralysie 
générale,  ataxie  locomotrice,  paralysie  atrophique  de  l'enfant  et  de  l'adulte, 
mal  de  Polt,  méningites  spinales). 

Enfin  nous  indiquerons,  au  chapitre  des  Paralysies  périphériques,  les 
signes  diagnostiques  particulièrement^  tirés  de  l'exploration  électrique  et 
qui  sont  souvent  d'un  grand  secours. 

Traitement.  —  Gros  insiste,  et  avec  beaucoup  de  raison,  sur  l'impor- 
tance primordiale  de  l'indication  causale  :  sulfate  de  quinine  contre  l'im- 
paludisme  ;  traitement  spécifique  contre  la  syphilis  ;  douches  ou  bains  sul- 
fureux, alcahns,  arsenicaux,  contre  le  rhumatisme;  sulfureux,  arsenicaux, 
contre  l'herpétisme,  etc. 

Cela  dit,  l'électricité  sous  toutes  ses  formes  est  indiquée  dans  la  plupart 
des  cas  de  névrite  contre  l'atrophie  musculaire  et  nerveuse;  l'âge  avancé 
de  la  maladie  ne  sera  pas  une  contre-indication. —  Quant  au  choix  du  cou- 
rant, Gros  se  rallie  au  principe  suivant  :  «  Dans  les  cas  de  paralysie  péri- 
phérique, l'agent  électrique  que  l'on  doit  employer  est  celui  qui  détermine 
dans  les  parties  paralysées  les  réactions  les  plus  nettes  ». 

C'est  en  raisonnant  par  analogie,  plutôt  qu'en  se  basant  sur  les  faits, 
qu'on  peut  recommander  aussi  les  pointes  de  feu,  les  vésicants,  etc.,  et  en- 
fin la  névrotomic. 


ARTICLE  II. 

Maladies  des  nerfs  eensitir»,  vaso-moteurs  et  trophiquee  ; 
névroses   sensitîves,  vaso-motrices  et   tropliîques. 


CHAPITRE    PREMIER. 

NÉVRALGIE  EN  aÉNÉRAL*. 

On  classe  souvent  la  névralgie  parmi  les  névroses;  de  fait,  la  lésion 
n'est  pas  constante  et  la  notion  de  névralgie  n'entraîne  pas  l'idée  de  lésion. 
Mais  cependant  on  aurait  tort  d'exclure  les  lésions  d'une  manière  absolue 
dans  les  névralgies.  C'est  donc  plutôt  une  maladie  des  nerfs,  avec  ou  sans 
lésion. 

La  névralgie  n'est  pas  un  état  morbide;  ce  n'est  pas  une  maladie,  au  sens 
nosologique.  Elle  répond  à  des  lésions  variées  et  à  des  états  morbides  di- 
vers. —  Nous  ne  distinguerons  donc  pas,  avec  Hallopeau,  la  névralgie- 
symptôme  et  la  névralgie-affection.  Pour  nous,  la  névralgie  n'est  jamais 
affection,  elle  est  toujours  symptôme.  Même  dans  les  cas  (qui  sont  les  plus 
nombreux)  où  il  n'y  a  pas  de  lésion,  elle  est  symptomatique  d'un  état  géné- 
ral, d'une  maladie  vraie. 

La  névralgie  est  donc  un  syndrome  clinique;  on  ne  peut  par  suite  la 
définir  que  par  ses  caractères  symptomatiques. 

D'après  Valleix,  la  névralgie  est  une  douleur  plus  ou  moins  violente, 

1  Valleix  ;  Traité  des  névralgies  ou  affections  douloureuses  des  nerfs.  Paris, 
1841.  —  Axenfeld  ;  Art.  Névroses,  ia  Pathol.  médic.  de  Requin,  Loin.  IV.  — 
Erb  ;  Art.  Névralgie,  ia  FIdb.  de  Ziemssen.  —  Hallopeau  ,  Art.  Névralgie,  ia 
Nouv.  Dictionn.  de  méd.  et  de  chir.prat.  —  Rigal  ;  Th.  d'agrég.  Paris,  1872. — 
Spring,  Masius  et  Van  Lair  ;  Symptomatologie  ou  Traité  des  accidents  morbides. 
Bruxelles,  1875,  tom.  II,  pag.  30. —  Poiacaré  ;  Le  système  nerveux  périphérique 
au  point  de  vue  normal  et  pathologique.  Paris,  1876,  pag.  136.  — Gartaz;  Th. 
Paris,  1875-  —  Weir  Mitchell  -,  Des  lésions  des  nerfs  et  Préface  de  Vulpiau.  — 
Oasperisky  ;  Pj-ogr.  médical,  1876,  —  Euloiiburg  ;  Lehrbuch  d'ir  Nervenkrank., 
2e  édit.  Berlin,  1878,  pag.  34,  tom.  I.  —  LerebouUot;  Art.  Névralgie,  in  Dict. 
encycL,  et  notre  Revue  sur  la  Physiologie  pathologique  des  névralgies,  in  Mont- 
pellier méd.;  novembre  1877  et  mars  1878. 
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ayant  son  siège  sur  le  trajet  d'un  nerf,  déterminée  par  points  circonscrits  : 
véritables  foyers  douloureux  d'où  partent,  par  intervalles  variables,  des 
élancements  ou  d'autres  douleurs  analogues,  et  dans  lesquels  la  pression, 
convenablement  exercée,  est  plus  ou  moins  douloureuse. 

On  peut  accepter  cette  définition,  sauf  à  ajouter  à  cette  description  som- 
maire quelques  traits  qui  seront  développés  ultérieurement. 

Arétée  est  le  premier  qui  connut,  je  ne  dirai  pas  les  névralgies,  mais 
une  névralgie,  celle  de  la  face,  qu'il  sépara  des  autres  céphalées  en  indi- 
quant les  points  douloureux  principaux.  Mais  toutes  les  autres  névralgies 
restent  confondues  dans  la  catégorie  des  douleurs. 

Au  xviii'^  siècle,  André  reprend  et  développe  sérieusement  l'étude  de  la 
névralgie  trifaciale,  et  Cotugno  décrit  la  sciatique  (1760).  —  Ce  sont  là  des 
travaux  isolés. 

Le  groupe  des  névralgies  est  créé  en  1803  par  Cliaussier,  qui  les  étudie 
avec  soin;  puis  vient  le  livre  classique  de  Valleix,  qui  ouvre  la  période 
scientifique  contemporaine,  dont  les  ouvrages  cités  en  tête  de  ce  chapitre 
donneront  une  idée  complète. 

I.  Pour  I'Etiologie,  nous  dirons  un  mot  d'abord  des  conditions  prédis- 
posantes,  comme  l'âge,  le  sexe,  etc.,  et  nous  étudierons  ensuite  les  causes 
véritables. 

1.  Les  névralgies  sont  très-rares  dans  l'enfance.  Valleix  n'en  cite  que 
deux  cas  avant  10  ans,  sur  296  faits.  —  Le  maximum  de  fréquence  serait 
de  20  à  50  ans  (Valleix,  Eulenburg,  Erb).  — Au-delà  de  cet  âge,  leur 
nombre  décroît  encore  considérablement. 

Le  sexe  paraît  indifférent  pour  la  névralgie  prise  en  général,  mais  la  fré- 
quence relative  varie  pour  les  névralgies  particulières.  Ainsi,  la  sciatique 
est  plus  fréquente  chez  l'homme,  la  névralgie  intercostale  chez  la  femme, 
ce  qui  rétabUt  l'équilibre  pour  la  névralgie  en  général. 

La  constitution  en  elle-même  n'a  pas  une  influence  bien  précise.  Le  tem- 
pérament nerveux  est  celui  qui  prédispose  le  plus. 

2.  En  tête  des  causes  vraies,  il  faut  placer  cMétat  névropathiquc  général 
que  l'on  appelle  plus  ou  moins  improprement  diathèse  nerveuse,  nervo- 
sisme,  etc.,  mais  sur  l'existence  clinique  duquel  tout  le  monde  s'entend  : 
c'est  un  état  spécial  de  faiblesse  particulière  du  système  nerveux  qui  peut 
appartenir  à  une  personne  ou  à  une  famille,  qui  se  manifeste  par  des  né- 
vroses variées  (épilepsie,  hystérie,  aliénation  mentale,  etc.);  par  des  mala- 
dies du  système  nerveux  (delà  moelle,  du  cerveau,  etc.). 

Nous  retrouverons  le  nervosisme  dans  l'étiologie  de  la  plupart  des  ma- 
ladies que  nous  avons  encore  à  étudier.  Il  est  bon,  dès  à  présent,  de  dire 
un  mot  de  ses  principales  causes,  qui  sont  naturellement  par  là  môme  des 
causes  de  névralgies. 

L'hérédité  est  la  première  des  causes  de  cet  état  névropathique.  Il  faut 
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bien  savoir  le  chercher  sous  les  mille  formes  qu'il  peut  affecter  chez  les 
ascendants. 

Anstie  a  voulu  voir  une  relation  étroite  entre  ce  nervosisme  et  la  phthisie 
pulmonaire;  la  chose  n'est  pas  bien  démontrée  sous  cette  formule  trop 
générale.  Ce  qu'il  y  a  de  vrai,  c'est  la  relation  intime  qui  unit  cet  état  ner- 
veux aux  différentes  diathèses;  dans  la  plupart  des  cas,  c'est  là  une  manifes- 
tation directe  d'une  diathèse,  ce  qu'on  appelle  improprement  une  diathèse 
larvée  ou  déviée.  Le  nervosisme  n'est  pas  une  diathèse,  comme  on  le  dit 
trop  souvent,  c'est  la  manifestation  d'une  des  diathèses  communes. 

Les  différents  actes  de  la  vie  génitale  peuvent  développer  aussi  le  ner- 
vosisme. On  connaît  l'état  nerveux  de  la  femme  à  l'époque  de  la  men- 
struation, pendant  la  grossesse,  à  l'âge  critique,  etc. —  Les  excès  vénériens 
peuvent  être  classés  dans  le  même  genre  de  causes. 

L'éducation,  le  genre  de  vie,  ont  une  grande  influence  sur  le  dévelop- 
pement de  tous  les  accidents  nerveux  :  une  éducation  mal  dirigée,  efféminée; 
un  développement  intellectuel  exagéré,  précoce;  de  mauvaises  lectures, 
l'abus  de  la  musique,  les  émotions  trop  vives  ou  trop  fréquentes,  etc. 

Tous  les  troubles  de  la  nutrition,  et  tout  spécialement  l'anémie,  sont  des 
causes  d'état  nerveux  général  et  de  névralgies  en  particulier.  On  peut  même 
dire  qu'en  présence  d'une  névralgie,  l'anémie  est  l'élément  étiologique  qu'il 
faut  tout  d'abord  rechercher;  on  le  trouvera  bien  souvent. — Dans  la  même 
catégorie,  nous  placerons  la  vieillesse  précoce,  l'alcoolisme,  les  excès,  etc., 
et,  d'une  manière  générale,  tout  ce  qui  entraîne  la  déchéance  rapide  de 
l'organisme. 

Toutes  ces  causes  agissent  sur  l'ensemble  du  système  nerveux  pris  dans 
sa  totalité,  et  peuvent  engendrer  des  névralgies  par  cet  intermédiaire.  Nous 
avons  maintenant  des  causes  qui  agissent  plus  spécialement  sur  une  partie 
du  système  nerveux,  et  d'abord  celles  qui  agissent  sur  les  nerfs. 

3.  La  névralgie  peut  être  produite  par  un  traumatisme  quelconque  agis- 
sant sur  un  nerf  sensitif  ou  mixte  :  compression,  contusion,  plaie,  piqûre, 
section  complète,  etc.;  même  quand  la  blessure  est  tout  à  fait  périphéri- 
que, le  nerf  peut  être  atteint  dans  toute  sa  longueur  et  dans  toute  l'éten- 
due de  son  domaine.  —  C'est  à  cette  classe  qu'appartiennent  les  névralgies 
survenues  après  la  saignée,  après  une  piqûre  des  doigts  ;  les  sciatiques 
après  les  manœuvres  obstétricales  (forceps,  version);  les  névralgies  par 
corps  étrangers,  fragments  de  verre,  de  porcelaine;  par  compression, 
comme  dans  ce  cas,  rapporté  par  Piorry,  d'un  domestique  qui  fut  pris 
d'une  sciatique  après  un  voyage  fait  tout  entier,  de  Rome  à  Paris,  sur  un 
siège  étroit  dont  le  bord  comprimait  le  sciatique. 

Récemment,  M.  Verneuil  a  étudié  spécialement  les  névralgies  trauma- 
tiques,  dans  le  voisinage  et  même  à  une  grande  distance.  Dans  tous  les  cas, 
la  névralgie  peut  être  :  1°  locale,  limitée  au  foyer  traumatique;  2°  locale, 
avec  irradiations  périphériques  ;  3°  locale,  avec   indolence  périphérique  et 
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manifestations  à  distance  ;  4°  locale,  périphérique  et  distante  tout  à  la  fois; 
Ô"*  nulle  localement  et  se  faisant  sentir  uniquement  à  distance.  —  Ces  né- 
vralgies guérissent  par  le  sulfate  de  quinine*. 

En  dehors  des  traumatismes,  les  altérations  spontanées  des  nerfs,  né- 
vrites, névromes,  etc.,  peuvent  produire  des  névralgies.  —  C'est  une  classe 
ouverte  encore,  mal  définie  dans  ses  limites,  et  sur  laquelle  nous  devrons 
revenir  à  propos  de  l'anatomie  pathologique. 

C'est  dans  cette  catégorie  et  dans  la  précédente  que  rentre  la  névralgie 
des  moignons,  bien  étudiée  par  Weir  Mitchell,  et  sur  laquelle  Chalot  vient 
de  faire  un  travail  d'ensemble  plein  d'intérêt* . 

Les  causes  mécaniques  peuvent  être  invoquées  dans  ces  cas  et  dans 
d'autres.  Ainsi,  des  lésions  développées  dans  le  voisinage  des  nerfs  agiront 
par  compression  :  telle  sera  l'altération  du  périoste  et  des  os  au  niveau  des 
canaux  de  passage  des  nerfs.  Il  est  impossible,  en  effet,  d'admettre  avec 
Anstie  que  dans  tous  les  cas  ces  lésions  dans  les  organes  voisins  sont  des 
troubles  trophiques  consécutifs  à  la  névralgie,  au  lieu  d'en  être  la  cause. 

Cette  compression  peut  encore  être  exercée  par  des  anévrysmes,  la  dila- 
tation variqueuse  des  veines,  peut-être  l'œdème  (quoique  les  névralgies 
soient  rares  dans  les  hydropisies  cardiaques) ,  par  des  hernies,  la  grossesse, 
des  tumeurs  abdominales  ou  autres,  des  lésions  ganglionnaires,  viscérales, 
un  appareil  à  fracture,  etc.,  etc. 

Le  refroidissement  doit  être  placé  ici,  quoique  le  mécanisme  de  son 
action  soit  encore  inconnu  ;  nous  relaterons  plus  tard  les  expériences  de 
Rosenthal,  montrant  l'action  du  froid  et  de  la  glace  sur  les  nerfs  périphé- 
riques. En  tout  cas,  le  refroidissement  est  une  cause  fréquente  de  névralgie. 

Valleix,  étudiant  l'influence  des  saisons,  avait  remarqué  que  les  deux 
tiers  des  cas  apparaissent  dans  la  saison  froide  ;  le  maximum  est  en  janvier 
et  le  minimum^en  août. 

Quelquefois  le  froid  agit  brutalement  et  directement,  à  la  façon  d'un 
traumatisme  ;  c'est  ce  qui  est  arrivé  dans  le  cas  de  Rigal,  où  un  coup  de 
vent  glacial  subi  dans  une  immobilité  complète  produisit  une  névralgie  fa- 
ciale qui  éclata  du  côté  frappé  par  le  vent,  quelques  instants  après  la  ces- 
sation d'action  de  la  cause  et  en  pleine  santé  antérieure. 

L'action  prolongée  et  moins  brusque  du  froid  est  moins  efficace  ;  ce- 
pendant on  voit  des  névralgies  se  développer  chez  des  sujets  qui  ont  couché 
sur  la  terre  mouillée  ou  séjourné  dans  des  endroits  humides  :  c'est  ainsi 
qu'apparaissent  notamment  les  névralgies  rhumatismales. 

4.  Les  causes  qui  produisent  les  névralgies  peuvent  agir  sur  les  ccnlres 
nerveux.  La  plupart  des  douleurs  produites  par  les  maladies  du  cerveau  ou 
de  la  moelle  sont  cependant  plutôt  des  pseudo-névralgies,  des  accidents 

i  Arch.  gén.  de  Mècl.,  nov.  et  déc.  1874. 

2  Voy.  Soc.  de  Chir.,  in  Gaz.  hebdom.,  1878,  16. 
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névralgiformeS;  que  des  névralgies  vraies.  Ainsi,  il  faudrait  se  garder  de 
confondre  les  douleurs  fulgurantes  du  tabès  ou  les  douleurs  de  la  myélite 
aiguë  avec  des  névralgies  vraies. 

Mais  néanmoins,  dans  quelques  cas.  une  névralgie  peut  être  symptoma- 
tique  d"une  lésion  centrale  au  début.  Ainsi,  il  faut  se  méfier  d'une  sciatique 
double  et  persistante  chez  un  sujet  :  elle  est  souvent  due  à  la  compression 
des  racines,  aux  trous  de  conjugaison,  par  exemple. 

5.  Enfin  il  y  a  des  névralgies  improprement  appelées  rép.exes.  sous  la 
dépendance  de  causes  qui  agissent  sur  le  système  nerveux  périphérique, 
mais  dans  une  partie  autre  que  le  nerf  malade. 

Ainsi,  Anstie  a  vu  une  névralgie  trifaciale  apparaître  après  la  blessure 
d"un  nerf  des  membres  ;  Fournier  a  observé  des  sciatiques  blennorrhagi- 
ques;  Mauriac,  des  névralgies  variées  dans  rorchi-épididymite,  etc.  La 
névralgie  intercostale  qui  accompagne  la  congestion  pulmonaire  ou  le  trau- 
matisme des  parois  thoraciques  appartient  à  la  même  catégorie.  —  Nous 
n'avons  pas  à  discuter  actuellement  l'explication  et  la  pathogénie  de  ces 
faits. 

6.  Il  y  a  encore  une  autre  catégorie  de  causes  qui  agissent,  non  plus  sur 
telle  partie  du  système  nerveux,  ni  même  sur  l'ensemble  du  système  ner- 
veux, mais  sur  la  totalité  de  l'organisme.  Elles  influencent  l'économie  et 
produisent  la  névralgie  sans  passer  par  le  nervosisme  général,  intermé- 
diaire. 

Eu  tête  des  diatheses,  nous  placerons  le  rhumatisme,  dont  il  ne  faut  pas 
confondre  les  manifestations  névralgiques  avec  les  névralgies  simples  à 
frigore.  Dans  la  goutte,  on  observe  aussi  diverses  névralgies  (la  sciati- 
que surtout)  ;  elles  peuvent  même  être  la  première  manifestation  de  la 
maladie.  —  La  syphilis  en  produit  aussi  de  différents  ordres  (la  trifaciale 
surtout!  ;  Gros  et  Lancereaux  les  ont  notées  principalement  à  la  période 
secondaire,  quelquefois  cependant  à  la  tertiaire  ;  mais  le  plus  souvent  ce 
sont  des  phénomènes  précoces.  —  Spring  et  Van  Lair  admettent  aussi 
des  névralgies  de  nature  scrofuleuse  ;  beaucoup  d'auteurs  les  attribuent 
dans  ce  cas  à  l'anémie  des  sujets.  —  Bazin,  Hardy,  ont  enfin  observé  des 
névralgies  dans  le  cours  de  l'herpétisme. 

Dans  les  maladies  non  diathésiques,  nous  avons  l'impaludisme,  dont 
les  névralgies  sont  une  manifestation  fréquente.  Cependant  il  faut  se  sou- 
venir de  ne  pas  diagnostiquer  leur  nature  palustre  uniquement  par  leur 
intermittence.  Weir  Mitchell  notamment  a  décrit  des  névralgies  purement 
traumatiques  qui  étaient  intermittentes  et  très-régulièrement  périodiques. 
Le  succès  du  sulfate  de  quinine  même  ne  suffit  pas  au  diagnostic,  car  on 
le  voit  réussir  dans  des  névralgies  d'un  tout  autre  ordre.  Les  types  autres 
que  le  type  quotidien  ont  plus  de  valeur  diagnostique  ,  mais  les  conditions 
étiologiques  et  les  antécédents  jouent  le  principal  rôle.  —  Fritz,  Nothna- 
gel,  ont  décrit  diverses  névralgies  au  début  de  la  fièvre  typhoïde,  et  spé- 
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cialement  des  névralgies  sus-orbitaires,  occipitales,  etc.  Le  scorbut,  la 
fièvre  jaune,  les  fièvres  éruptives,  peuvent  également  en  développer.  Enfin, 
l'affection  catarrbale  se  manifeste  fréquemment  par  des  névralgies  plus  ou 
moins  fugaces  à  siège  varié . 

Quelques  intoxications  peuvent  développer  des  névralgies.  Ainsi,  on  a 
observé  des  névralgies  faciales  et  sciatiques  cbez  des  ouvriers  des  mines 
d'Idria,  avec  d'autres  signes  d'intoxication  hydrargyrique  (Hermann).  Le 
plomb  en  produit  plus  rarement.  Le  tabac,  l'aniline,  etc.,  en  développe- 
raient au  contraire  fréquemment  (Van  Lair) . 

IL  Le  Symptôme  capital  de  la  névralgie  est  la  douleur,  qu'il  faut  bien 
analyser  pour  apprendre  à  la  distinguer  des  autres  douleurs  non  névralgi- 
ques; nous  n'avons  ici  qu'à  suivre  la  description  de  Valleix. 

Quand  on  demande  au  malade  où  il  souffre,  il  désigne,  suivant  les  cas, 
un  point,  plusieurs  points,  ou  une  plus  ou  moins  grande  longueur  de  nerf. 
Mais  si  l'on  analyse  de  plus  près,  on  distingue  deux  espèces  de  douleur  : 
une  douleur  contusive  continue  et  une  douleur  aiguë  intermittente  qui  con- 
stitue les  élancements. 

La  douleur  contusive  continue  (celle  que  Van  Lair  appelle  douleur  inter- 
vallaire)  est  en  général  plutôt  incommode  que  violente;  elle  peut  cependant 
devenir  insupportable  par  sa  continuité  même.  Il  est  du  reste  difficile  de  la 
définir  :  c'est  une  sensation  de  tension  ou  de  pression.  Il  faut  même  quel- 
quefois attirer  l'attention  du  malade  sur  son  existence  pour  qu'il  la  recon- 
naisse. 

La  douleur  aiguë  intermittente  est  quelquefois  fixe  en  un  ou  plusieurs 
points;  d'autres  fois  elle  traverse  une  certaine  étendue  du  tissu  et  se  pro- 
page dans  diverses  ramifications  du  nerf.  Le  point  de  départ  de  ces  éclairs 
douloureux  est  dans  les  centres  ou  foyers,  dans  les  points  oii  siège,  soit  la 
douleur  continue,  soit  la  douleur  à  la  pression.  Là,  dans  les  foyers,  la 
douleur  est  toujours  présente,  toujours  prête  à  envabir  le  reste  du  nerf. 

Les  élancements  peuvent  aller  d'un  point  à  un  autre,  le  trajet  intermé- 
diaire étant  ou  non  douloureux.  Ladirectionde  ces  élancements  est  variable, 
le  plus  souvent  dans  le  sens  même  du  nerf,  mais  quelquefois  aussi  dans  un 
sens  inverse  ou  suivant  un  trajet  irrégulier. 

Les  accès  douloureux  peuvent  se  répéter  plus  ou  moins  souvent,  s'accu- 
mulent à  certains  moments  et  forment  alors  des  paroxysmes.  La  violence 
est  variable  et  peut  aller  jusqu'à  des  douleurs  atroces.  C'est  à  ces  élance- 
ments que  s'appliquent  les  noms,  employés  par  les  malades,  de  tiraille- 
ments, arracbements,  brûlures,  etc. 

La  douleur  peut  être  provoquée  ou  exaspérée  par  les  mouvements  du 
malade,  surtout  par  les  mouvements  delà  partie  atteinte.  L'intérêt  capital 
est  dans  l'étude  de  la  douleur  à  la  pression. 

La  pression  exaspère  la  douleur  continue  ou  fait  naître  des  élancements 
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plus  OU  moins  violents.  C'est  ainsi  qu'on  détermine  exactement  les  points 
douloureux  et  surtout  leur  étendue.  Au-delà  d'un  ou  deux  centimètres  en 
général,  la  douleur  cesse  brusquement.  Pour  la  bien  analyser,  il  faut  pres- 
ser avec  le  doigt  et  juste  sur  le  point  douloureux.  C'est  une  règle  à  se  bien 
rappeler  :  dans  une  névralgie,  il  faut  toujours  explorer  avec  le  doigt  toute 
la  longueur  du  nerf  et  de  ses  ramifications. 

La  douleur  spontanée  et  la  douleur  à  la  pression  sont  en  général  réunies 
aux  mêmes  points;  quelquefois  cependant  certains  points  peuvent  présenter 
l'une  sans  l'autre. 

C'est  par  tous  ces  moyens  combinés  que  Valleix  a  déterminé  les  sièges 
les  plus  fréquents  des  points  douloureux.  Ce  sont  :  1°  le  point  d'émergence 
d'un  tronc  nerveux  :  ainsi,  pour  le  trijumeau,  le  trou  mentonnier  ou  les 
trous  sus  et  sous-orbitaire;  2°  les  points  où  un  filet  nerveux  traverse  les 
muscles  pour  se  rapprocher  de  la  peau,  dans  laquelle  il  vient  se  jeter  :  telles 
sont  les  régions  où  se  rendent  les  branches  postérieures  des  nerfs  spinaux; 
3"  les  points  où  les  rameaux  terminaux  d'un  nerf  viennent  s'épuiser  dans 
les  téguments,  comme  à  la  partie  antérieure  des  nerfs  intercostaux;  4°  les 
endroits  où  des  troncs  nerveux,  par  suite  du  trajet  qu'ils  ont  à  parcourir, 
deviennent  très-superficiels  :  tel  est  le  nerf  péronier  contournant  la  tête  du 
péroné. 

Voilà  la  description  très-soignée  et  classique  de  Valleix.  Elle  est  restée 
vraie  dans  ses  traits  principaux,  et  nous  l'avons  résumée  dans  la  définition 
donnée  au  commencement. 

Romberg  a  nié  les  points  douloureux,  sous  prétexte  que  les  malades  pres- 
sent sur  la  région  malade  pour  soulager  la  douleur.  C'est  qu'en  effet  une 
pression  graduelle  exercée  sur  une  large  surface  peut  soulager,  tandis  que 
la  pression  brusque  avec  un  seul  doigt  provoque  ou  augmente  les  dou- 
leurs. 

Les  propositions  de  Valleix  sont  un  peu  trop  absolues  :  ainsi,  la  dou- 
leur continue  peut  se  manifester  sur  le  trajet  même  du  nerf,  dans  la  né- 
vralgie sciatique,  par  exemple. 

D'autre  part,  Trousseau  a  ajouté  aux  points  classiques  de  Valleix  un 
autre  point  dit  apophysaire  :  c'est  un  point  constant  déterminé  par  la  pres- 
sion des  apophyses  épineuses  au  niveau  de  l'origine  du  nerf  malade  ;  même 
dans  la  névralgie  trifaciale,  ily  a  un  point  apophysaire  aux  deux  premières 
vertèbres  cervicales.  Armaingaud  a  constaté  aussi  la  fréquence  du  point  apo- 
physaire de  Trousseau  ;  il  l'a  signalé  môme  dans  des  cas  de  migraine. 
Quand  il  existe,  des  applications  révulsives  sur  la  colonne  vertébrale  à  ce 
niveau  (sangsues,  vésicatoires,  teinture  d'iode)  peuvent  calmer  la  douleur  '. 

Ce  sont  là  des  faits  à  ajouter  à  la  description  de  Valleix.  Mais  en  somme 


1  Rcv.  des  Se.  méd.,  tom.  I,  pag.  136. 


NÉVRALGIE  EN  GÉNÉRAL.  575 

on  voit  que,  sauf  des  additions  et  des  modifications  de  détail,  la  description 
de  Valleix  peut  être  conservée  dans  son  ensemble. 

La  douleur  névralgique  présente  souvent  des  irradiations  importantes  à 
connaître.  Ainsi,  pendant  le  paroxysme,  la  douleur  peut  s'étendre  plus  ou 
moins  loin  :  1°  à  d'autres  brandies  du  même  nerf  :  ainsi,  dans  la  névralgie 
trifaciale,  du  maxillaire  supérieur  au  maxillaire  inférieur  ;  —  2°  au  nerf 
bomologue  du  côté  opposé  :  d'un  nerf  sciatique  à  l'autre,  par  exemple  ; 
—  3°  d'un  nerf  à  un  autre  situé  à  une  grande  distance  :  ainsi,  d'un  nerf  in- 
tercostal à  un  sciatique. 

A  côté  de  ces  irradiations,  nous  devons  signaler  les  phénomènes  d'ex- 
tension et  de  transport  des  névralgies  d'un  nerf  à  un  autre. 

Quel  est  maintenant  Vétat  de  la  sensibilité  dans  le  domaine  du  nerf  qui 
est  le  siège  de  la  névralgie  ? 

Le  malade  y  éprouve  souvent  des  sensations  anormales  (paresthésies)  : 
fourmillements,  engourdissements,  picotements.  Ces  phénomènes  sont 
souvent  mieux  perçus  dans  l'intervalle  des  paroxysmes,  parce  que  la  vio- 
lence de  la  douleur  les  masque.  Ce  n'est  du  reste  pas  constant. 

Souvent  aussi  il  y  a  de  l'hyperesthésie  ou  de  l'anesthésie.  Tiirck,  en 
1850,  a  décrit  ces  phénomènes  pour  la  première  fois,  et  a  noté  une  légère 
anesthésie  des  parties  profondes.  Trousseau  mentionne  l'hyperesthésie,  et 
aussi,  mais  plus  tardivement,  l'anesthésie,  qui  répondrait  à  une  altération 
plus  profonde  dans  la  structure  des  nerfs.  Traube  constata  que  ces  altéra- 
tions de  sensibilité  persistaient  dans  l'intervalle  des  paroxysmes.  On  en 
trouvera  une  étude  complète  dans  le  travail  de  Hubert  Vallerouxi. 

Nothnagel  a  posé  les  lois  suivantes  ^  :  Dans  les  névralgies  des  nerfs  péri- 
phériques sans  lésion  anatomique  appréciable,  il  y  a  toujours  altération  de 
la  sensibihté  ;  hyperesthésie  ou  anesthésie  ;  au  début  de  la  névralgie,  c'est 
de  l'hyperesthésie  et  plus  tard  de  l'anesthésie.  Il  faut  souvent  une  recher- 
che très-attentive  pour  constater  ces  états  peu  accusés.  Ordinairement  limi- 
tée au  domaine  du  nerf  malade,  cette  altération  de  la  sensibilité  a  été  vue 
dans  toute  une  moitié  du  corps.  Elle  persiste  dans  l'intervalle  des  pa- 
roxysmes, et  guérit  avec  la  névralgie. 

Cette  loi  se  vérifie  dans  beaucoup  de  cas,  mais  pas  dans  tous  ;  il  y  a  des 
cas  sans  hyperesthésie  ni  anesthésie  et  des  cas  avec  anesthésie  précoce.  — 
On  doit  la  retenir  cependant  comme  règle  habituelle. 

Quoique  les  symptômes  principaux  de  la  névralgie  soient  du  côté  des 
nerfs  sensitifs,  il  peut  cependant  y  avoir  aussi  des  troubles  moteurs. 

Valleix  signale  déjà  les  contractions  involontaires  des  muscles,  surtout 

*  Hubert  Valleroux;  Des  altérations  de  la  sensibilité  cutanée  dans  la  sciatique. 
Th.  Paris,  1870. 

2  Nothnagel;  Schmerz  und  cutané  Sensibilitàts-stôrung.  Virch.  Arch.,  tom 
IV,  1872. 
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dans  la  névralgie  trifaciale,  où  elles  forment  le  tic  douloureux,  et  aussi 
dans  la  sciatique  :  crampes,  secousses,  agitation  involontaire  du  membre. 

Plus  complètement  étudiés  aujourd'hui,  ces  troubles  moteurs  sont  divi- 
sés par  Erb  en.  troubles  directs  et  troubles  réflexes. 

Les  premiers  sont  convulsifs  ou  paralytiques.  Les  troubles  convulsifs 
comprennent  des  contractions  fibrillaires,  du  tremblement,  des  spasmes, 
des  contractures  et  même  des  convulsions  complètes.  Un  peu  plus  tard 
arrivent  les  troubles  paralytiques  :  parésies,  affaiblissement  musculaire  ; 
phénomènes  qu'il  faut  bien  distinguer  du  repos  calculé,  voulu  par  le  ma- 
lade, dans  le  but  d'éviter  la  douleur.  —  Ces  accidents  ne  peuvent  natu- 
rellement se  produire  que  dans  la  névralgie  des  nerfs  mixtes. 

Les  troubles  réflexes  peuvent  au  contraire  se  produire  dans  la  névralgie 
des  nerfs  purement  sensitifs  ;  ce  sont  des  phénomènes  surtout  d'excitation. 
Ainsi,  dans  la  névralgie  du  trijumeau,  il  y  a  des  crampes  du  facial  :  blé- 
pharospasme,  etc.;  phénomènes  qu'il  faut  distinguer  des  spasmes  directs 
dans  la  sphère  motrice  du  trijumeau. 

Peut-être  a-t-on  aussi  observé  des  paralysies  réflexes.  Ainsi,  Notta  a 
signalé  des  faits  de  névralgie  du  trijumeau  avec  ptosis  et  strabisme  externe. 
Mais  l'absence  d'autopsie  empêche  ces  faits  d'être  absolument  démon- 
stratifs. 

Erb  rattache  encore  au  même  ordre  de  faits  la  diminution  de  fréquence 
du  pouls  notée  dans  certains  cas,  par  Tûrck  notamment  ;  Anstie  aurait 
même  observé  le  silence  complet  du  cœur.  Certains  auteurs  admettent 
encore  quelques  paralysies  viscérales  de  l'intestin,  etc. 

Les  troubles  vaso-moteurs  peuvent  aussi  être  produits  de  deux  maniè- 
res :  directement  ou  par  voie  réflexe,  et  être  de  deux  espèces  :  excitation 
ou  paralysies. 

Au  début  du  paroxysme,  en  général,  il  y  a  pâleur  de  la  peau,  sensation 
de  froid,  etc.;  plus  tard,  au  contraire,  c'est  une  rougeur  diffuse  plus  ou 
moins  vive.  C'est  pour  cela  que  Van  Swieten  a  comparé  la  névralgie  à  une 
fièvre  locale  [febris  topica).  —  Les  mêmes  phénomènes  se  passent  du  côté 
des  muqueuses. 

Erb  admet  aussi  des  troubles  analogues  du  côté  des  grandes  artères  : 
elles  paraissent  dilatées,  battent  plus  fort  ;  le  sphygmographe  montre  une 
tension  (ou  plutôt  une  amplitude)  plus  grande  au  début  et  plus  faible  à  la 
suite  des  paroxysmes,  avec  un  plus  fort  dicrotisme  de  l'onde  artérielle. 

F.  Frank  a,  dans  ces  derniers  temps,  étudié  expérimentalement  les 
effets  cardiaques,  vasculaires  et  respiratoires  des  excitations  douloureuses*. 
Il  a  vu  qu'en  mettant  sous  les  narines  d'un  lapin  une  éponge  imbibée 
d'une  substance  irritante  (chloroforme,  ammoniaque,  acide  acétique),  on 
produit  immédiatement  un  arrêt  ou  un  ralentissement  des  battements  du 

1  Acad.  des  Se,  4  dôc.  187û. 
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cœur.  —  L'anesthésie  de  l'animal  supprime  cet  effet  cardiaque  (paralysie 
des  pneumogastriques)  ;  mais  l'ablation  des  hémisphères  cérébraux  le 
laisse  persister,  ce  qui  semble  indiquer  que  la  perception  douloureuse  n'est 
pas  nécessaire  et  qu'il  s'agit  d'un  acte  réflexe  simple. 

Plus  récemment  encore,  Couty  et  Charpentier*  ont  étudié  les  effets  car- 
dio-vasculaires  des  diverses  excitations  sensorielles.  Ils  sont  arrivés  à 
cette  conclusion  que  l'intervention  du  cerveau  est  indispensable  aux  trou- 
bles cardio-vasculaires  d'origine  sensorielle,  tandis  qu'elle  ne  l'est  pas  à 
ceux  dus  à  l'excitation  des  nerfs  périphériques.  Par  une  série  de  raisonne- 
ments, ils  arrivent  même  à  penser  que  les  phénomènes  circulatoires  d'ori- 
gine sensorielle  dépendent,  non  de  l'excitation  périphérique  ou  de  la  sen- 
sation consécutive,  mais  d'un  travail  cérébral  consécutif  et  contingent  ; 
le  travail  cérébral  inconstant,  dit  émotionnel,  exciterait  secondairement  les 
centres  vasculaires  et  cardiaques  mésocéphaliques  *. 

Ces  questions  de  physiologie  pathologique  ne  peuvent  s'éclairer  qu'avec 
des  expériences  d'une  délicatesse  extrême  et  d'une  grande  difficulté  d'in- 
terprétation ;  aussi  sont-elles  loin  d'être  encore  définitivement  élucidées. 
Les  troubles  secrétaires  dans  les  névralgies  ont  frappé  tout  le  monde 
déjà  depuis  longtemps.  Valleix  décrit  des  hypercrinies  variées  :  ainsi,  pour 
la  névralgie  de  la  face,  l'hypersécrétion  des  larmes,  du  mucus  nasal,  de  la 
salive.  Il  note  même  l'écoulement  blanc  chez  les  femmes  atteintes  de  né- 
vralgie lombo-abdominale  (je  crois  que  le  rapport  de  filiation  inverse  est 
plus  souvent  exact) .  Erb  attribue  aussi  aux  névralgies  une  influence  sur 
la  sécrétion  de  la  sueur  et  de  l'urine. 

Les  troubles  trophiques  n'ont  été  bien  étudiés  que  dans  ces  dernières 
années.  Valleix  signale  à  peine  l'émaciation  du  membre  dans  certains  cas 
de  sciatique.  Erb  donne  au  contraire  une  description  complète,  dont  je  si- 
gnalerai les  points  principaux. 

a.  Il  y  a  d'abord  des  modifications  simplement  qualificatives  et  quanti- 
tatives dans  la  nutrition  des  tissus.  Tel  est  le  changement  dans  la  colo- 
ration des  cheveux,  qui  deviennent  gris  ou  blancs  dans  le  domaine  du  nerf 
affecté. 

Anstie  aurait  vu  des  décolorations  survenant  à  chaque  accès  et  dispa- 
raissant ensuite.  Telle  est  encore  l'augmentation  du  nombre  et  de  l'épais- 
seur des  cheveux  (Romberg,  Notta,  Anstie);  plus  rarement  on  trouve  un 
développement  assez  abondant  de  cheveux  en  des  points  précédemment 
dégarnis.  La  chute  rapide  des  cheveux  a  encore  été  observée  dans  le  do- 
maine du  nerf  malade.  Anstie  a  vu  aussi  une  pigmentation  plus  grande  de 

^  Arch.  de  Physiol.,  octobre  1877. 

2  Voy.  dans  le  Montpellier  méd.  (juin  1880)  l'application  que  nous  avons  faite 
de  ces  expériences  pour  interpréter  le  retentissement  que  certaines  maladies  dou- 
loureuses (l'ataxie  locomotrice  par  exemple)  peuvent  avoir  sur  le  cœur. 
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la  peau.  On  a  noté  des  proliférations  épithéliales  sur  les  muqueuses  :  l'en- 
duit de  la  langue  du  côté  de  la  névralgie  trifaciale. 

Il  peut  y  avoir  aussi  prolifération  et  épaississement  de  différents  tissus  : 
épaississement  du  périoste  et  des  os,  accumulation  de  graisse  et  même  hy- 
pertrophie musculaire;  mais  tout  cela  est  très-rare.  Plus  souvent  on 
observe,  au  contraire,  l'atrophie  et  l'amaigrissement  des  tissus  :  amincisse- 
ment de  la  peau,  disparition  de  la  couche  graisseuse  à  la  face,  atrophie 
musculaire  (à  la  suite  de  la  sciatique);  cependant  cette  dernière  altération 
survient  surtout  quand  il  y  a  lésion  des  nerfs. 

b.  Il  y  a  aussi  quelquefois  des  altérations  plus  compliquées,  notamment 
de  nature  inflammatoire. 

La  peau  peut  présenter  un  simple  érythème,  ou  même  une  sorte  d'érysi- 
pèle  avec  tous  ses  caractères  (Anstie);  de  l'urticaire,  des  bulles  de  pemphi- 
gus  ;  l'aspect  mince,  rouge  et  brillant  [glossy  skin  ou  glossy  fingers);  des 
furoncles,  des  ulcérations.  Mais  tout  cela  se  présente  surtout  dans  les  né- 
vrites et  autres  lésions  anatomiques  des  nerfs. 

Le  zona,  au  contraire,  accompagne  fréquemment  les  névralgies  simples; 
c'est  une  éruption  d'herpès  (groupe  de  vésicules  sur  une  peau  rouge  et  en- 
flammée) correspondant  assez  exactement  au  trajet  du  nerf  atteint.  Le  plus 
souvent  intercostal,  le  zona  se  présente  aussi  à  la  face  et  partout  ailleurs. 
Les  vésicules  se  développent  en  peu  de  jours,  sont  transparentes,  puis  se 
troublent  et  sèchent  en  croûtes  qui  tombent  ensuite,  laissant  souvent  une 
surface  ulcérée  qui  guérit  lentement. 

Le  rapport,  du  reste,  n'est  ni  nécessaire  ni  constant  entre  la  névralgie  et 
le  zona.  Il  y  a  un  très-grand  nombre  de  névralgies  sans  zona,  et  certains 
zonas  sans  névralgie  antérieure;  quelquefois  la  névralgie  est  concomitante, 
ou  bien  elle  survient  après,  ou  encore  elle  manque  complètement.  Il  faut 
retenir  simplement  que  le  zona  peut  être  une  des  manifestations  trophiques 
des  névralgies,  sans  identifier  les  deux  choses. 

L'œil  peut  présenter  aussi  des  altérations  trophiques  :  herpès,  ophthal- 
mie;  nous  devrons  y  revenir  à  propos  de  la  névralgie  trifaciale. 

Pour  terminer  la  symptomatologie  des  névralgies  en  général ,  nous  n'a- 
vons plus  qu'un  mot  à  dire  sur  les  troubles  psychiques  et  les  troubles  gé- 
néraux qui  peuvent  les  accompagner. 

Dans  quelques  cas  très-rares,  on  a  noté  certains  troubles  psychiques.  Ce 
sont  là  simplement  des  conséquences  de  l'action  que  la  douleur  vive  et  pro- 
longée exerce  sur  le  moral;  ce  n'est  en  rien  propre  à  la  névralgie.  Ces 
phénomènes  ne  se  produisent  même  que  chez  des  individus  prédisposés  et 
dans  certains  cas  exceptionnels. 

Tous  les  phénomènes  décrits  jusqu'à  présent  sont  locaux,  et,  de  fait,  les 
troubles  généraux  n'existent  généralement  pas.  Ainsi,  il  n'y  a  pas  de  fiè- 
vre sous  la  dépendance  de  la  névralgie  pure;  si  l'on  trouve  un  mouvement 
fébrile,  il  est  du  à  l'affection  qui  cause  la  névralgie  et  non  à   la  névralgie. 


NÉVRALGIE  EN  GÉNÉRAL.  579 

Mantegazza  a  vu,  en  produisant  de  vives  douleurs  chez  les  animaux,  se 
développer  :  la  perte  de  l'appétit,  de  la  dyspepsie  ,  des  vomissements,  de 
l'amaigrissement,  etc.  —  Chez  quelques  malades,  on  constate  bien  aussi  de 
la  dyspepsie,  un  embarras  gastrique.  Mais  on  peut  encore  se  demander, 
dans  ces  cas,  si  ce  n'est  pas  là  la  cause  de  la  névralgie  au  lieu  d'en  être  la 
conséquence,  comme  l'a  avancé  Sandras,  ou  bien  si  ce  n'est  pas  une  pure 
coïncidence,  et  surtout  si  ce  ne  sont  pas  là  deux  manifestations  indépen- 
dantes et  simultanées  de  la  même  maladie,  du  même  état  général. 

En  passant  maintenant  à  la  Physiologie  pathologique,  nous  abor- 
dons une  question  encore  bien  obscure  ,  utile  cependant  à  connaître  et  à 
étudier. 

Nous  avons  parcouru  les  causes  et  les  symptômes,  c'est-à-dire  les  cho- 
ses précises  que  la  clinique  établit.  Il  faudrait  maintenant  déterminer  les 
rapports  qui  unissent  ces  deux  éléments  entre  eux,  qui  rattache  ces  sym- 
ptômes à  ces  causes.  C'est  là  le  problème  de  physiologie  pathologique  à 
résoudre.  Comment  agissent  les  causes  ?  Que  produisent-elles  ?  Quelle  est 
la  nature  intime,  quelle  est  l'essence  de  la  névralgie  ?  Quel  est  le  méca- 
nisme de  production  de  ses  principaux  symptômes  ^  ? 

Il  y  a  un  premier  principe  que  l'on  peut  tout  d'abord  poser  :  La  névral- 
gie correspond  à  une  altération  du  système  nerveux  se^isitif. 

Seulement  il  est  bien  entendu  que  nous  prenons  le  mot  altération  dans 
son  sens  le  plus  large.  Nous  admettons  des  altérations  de  deux  ordres  : 
anatomiques  et  dynamiques,  à  la  façon  des  anciens.  Il  y  a  entre  ces  deux 
espèces  d'altérations  des  différences  analogues  à  celles  qui  séparent  les 
phénomènes  chimiques  et  les  phénomènes  physiques  ,  les  uns  répondant  à 
des  modifications  de  matière,  les  autres  à  des  modifications  de  force. 

Les  altérations  dynamiques  sont  du  reste  admises  par  tout  le  monde  , 
sous  une  forme  ou  sous  une  autre.  Ainsi,  Rigal  compare,  dans  sa  Thèse 
d'agrégation,  l'état  d'un  nerf  atteint  de  névralgie  à  l'état  d'un  fil  métallique 
à  travers  lequel  passe  un  courant  électrique  :  c'est  bien  là  un  type  d'alté- 
ration dynamique  sans  altérations  de  structure. 

Voilà  donc  un  premier  principe  posé,  sur  lequel  tout  le  monde  est  d'ac- 
cord. 

La  deuxième  question  est  celle-ci  :  En  quel  point  du  système  nerveux 
sensitif  siège  cette  altération?  — Ici  nous  trouvons  les  partisans  de  la 
théorie  centrale  et  les  partisans  de  la  théorie  périphérique. 

Anstie,  Vulpian,  sont  des  représentants  éminents  de  la  théorie  centrale. 
—  Anstie,  se  basant  surtout  sur  les  névralgies  de  l'ataxie  locomotrice  pro- 
gressive, admet  qu'il  y  a  toujours,  dans  les  névralgies,  atrophie  du  noyau 

^  Voy.  sur  ces  points  notre  Revue  sur  la  Physiol.  palhol.  des  névr.,  \n  Mont- 
pellier méd.,  uov.  1877  et  mars  1878. 


580  MALADIES    DES   NERFS    ET   NÉVROSES. 

central,  auquel  aboutit  le  nerf  sensitif,  et  il  explique  ainsi  l'insuccès  de  la 
névrotomie.  —  Vulpian  ne  se  prononce  pas  aussi  nettement  qu'Anstie  sur 
la  nature  de  la  lésion  centrale,  mais  admet  l'existence  d'une  altération, 
surtout  dans  la  moelle  épioière  et  ses  enveloppes.  Même  quand  la  névralgie 
est  d'origine  nettement  périphérique  (carie  dentaire,  corps  étrangers  ),  il 
admet  une  action  à  distance  sur  les  centres  nerveux,  qui  sont  modifiés  et 
constituent  ainsi  toujours  un  intermédiaire  nécessaire  pour  la  production 
de  la  névralgie.  C'est  de  cette  manière  encore  (par  une  action  à  distance) 
qu'agiraient  les  topiques  périphériques,  comme  le  chloroforme  i. 

Dans  un  travail  plus  récent,  Ouspensky  admet  aussi  cette  origine  cen- 
trale de  la  névralgie,  et  il  s'appuie,  pour  expliquer  l'action  des  causes  péri- 
phériques sur  la  moelle,  sur  les  expériences  de  Brown-Sequard,  Vulpian 
et  Feiuherg,  qui  provoquent  des  altérations  dans  la  moelle  en  irritant  les 
nerfs  sensitif  s  périphériques. 

On  ne  peut  pas  nier  qu'il  y  ait  des  névralgies  symptomatiques  d'altéra- 
tion des  ceutres  nerveux  sensitifs.  Mais  c'est  une  exagération  que  de  géné- 
raliser ces  faits  particuliers  et  de  dire  que  toujours  il  y  a  altération  centrale. 
Rien  ne  paraît  le  prouver.  Et,  au  contraire,  certains  cas  de  névralgie  nette- 
ment périphérique,  disparaissant  rapidement  après  l'ablation  de  la  cause, 
s'accordent  bien  mal  avec  l'idée  d'altération  centrale. 

Il  faut  remarquer  d'autre  part  que,  née  d'une  lésion  centrale  ou  d'une 
lésion  périphérique,  la  névralgie  est  toujours  assez  semblable  à  elle-même, 
et  par  suite  doit  correspondre  dans  tous  les  cas  à  une  altération  à  peu  près 
constante  du  système  nerveux  sensitif.  Or,  les  lésions  de  la  moelle  ne  sont 
ni  assez  constantes  ni  assez  semblables  à  elles-mêmes  pour  constituer  l'alté- 
ration fixe  et  nécessaire  que  nous  cherchons. 

Nous  sommes  donc  plutôt  porté  à  admettre  laltération  des  nerfs  sensitifs 
eux-mêmes,  altération  dont  la  nature  n'est  pas  toujours  définie,  altération 
qui  peut  être  produite  par  une  cause  périphérique,  une  cause  centrale,  une 
cause  générale,  etc.;  peu  importe. 

En  un  mot,  il  ne  me  parait  pas  possible  d'admettre  que  dans  la  névralgie 
le  nerf  soit  dans  son  état  normal;  c'est  ce  fait  que  j'exprime  simplement  en 
disant  :  U altération^  soit  dynamique,  soit  anatomique,  qui  correspond 

1  Jewell(rAe  Journ.  ofnerv.  and  ment,  dis.,  avril  1877. — Rev.  des  Se.  méd., 
XIII,  170)  défend  égalemeal  le  point  de  départ  central  et  le  place  dans  le  tractus 
sensoriel.  «  La  condition  pathogénique  essentielle  pour  la  névralgie  consiste  en 
une  lésion  de  nutrition  des  cellules  du  tractus  sensoriel,  cellules  qui  sont  les  or- 
ganes réels  de  la  sensibilité  nerveuse.  Cette  lésion  des  cellules  peut  être  déter- 
minée par  une  maladie  des  nerfs  périphériques,  mais  toujours  une  analyse  judi- 
cieuse des  phénomènes  démontre  que  l'irritation  du  tractus  seasoriel  est  le  facteur 
capital.  Le  tractus  sensoriel,  en  état  d'irritation,  réagit  contre  la  moindre  excita- 
lion  des  filets  sensitifs  qui  vont  se  terminer  dans  la  partie  irritée.  » 
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immédiatement  à  la  névralgie,  me  parait  siéger  dans  le  nerf  sensitif  lui- 
même. 

Quelle  est  maintenant  la  7iaturede  cette  altération  périphérique? 

Un  certain  nombre  d'auteurs  admettent  une  névrite,  la  congestion  du 
nerf,  une  altération  anatomique  du  conducteur.  Cette  idée  est  surtout  dé- 
fendue par  les  chirurgiens  qui,  comme  Weir  Mitchell,  ont  vu  en  effet  de 
véritables  névrites  traumatiques  produire  des  névralgies,  et  ont  con- 
staté directement  l'altération  anatomique  du  nerf  sur  un  segment  réséqué. 

On  ne  peut  pas  nier  la  névralgie  par  névrite,  mais  on  ne  peut  pas  ad- 
mettre non  plus  qu'il  y  ait  toujours  névrite.  Nous  verrons  même  plus  tard 
que  Lasègue,  Landouzy  et  d'autres  ont  donné  des  caractères  qui  permettent 
de  distinguer  les  névralgies  avec  ou  sans  névrite.  —  L'idée  de  névrite  ne 
peut  notamment  pas  être  invoquée  en  présence  de  ces  névralgies  fugaces 
des  hystériques  et  des  anémiques. 

La  congestion  du  nerf  elle-même  ne  peut  pas  être  supposée  dans  tous 
les  cas  :  rien  ne  la  démontre  anatomiquement  et  l'étiologie  ne  la  fait  pas 
présumer. 

Ouspensky  admet  dans  le  nerf  atteint  de  névralgie  des  troubles  circula- 
toires tout  spéciaux  ;  il  y  aurait  altération  dans  le  fonctionnement  des  vaso- 
moteurs,  qui  empêche  la  résorption  des  produits  de  combustion,  de  nutri- 
tion des  nerfs,  produits  qui  sont  des  irritants  pour  ces  conducteurs  sensi- 
tifs.  —  C'est  là  une  pure  hypothèse  qui  me  paraît  absolument  gratuite. 

Nous  ferons  du  reste  une  objection  générale  à  l'ensemble  des  théories 
qui  veulent  diverses  lésions  anatomiques,  à  l'origine  de  la  névralgie  :  c'est 
la  constance  de  la  symptomatologie  qui  exclut  l'idée  d'une  variabilité  trop 
grande  dans  les  lésions  anatomiques.  —  Et  je  trouve  ,  pour  ma  part ,  au 
moins  prématurée  la  tentative  d'Hallopeau,  de  distinguer  cliniquement  les 
névralgies  par  congestion,  par  anémie,  par  névrite  subaiguë,  par  névrite 
chronique,  par  tumeur  ou  compression  du  nerf,  névralgies  réflexes,  essen- 
tielles. Ces  distinctions,  qui  seraient  très-importantes  si  elles  étaient  pos- 
sibles, ne  me  paraissent  pas  pouvoir  être  scientifiquement  établies  sur  les 
données  cliniques  actuelles. 

Dès-lors,  il  faut  admettre  entre  les  diverses  lésions  anatomiques  du 
nerf  (quand  elles  existent)  et  la  névralgie,  comme  entre  les  diverses  lésions 
anatomiques  des  centres  (quand  elles  existent)  et  la  névralgie  ,  une  altéra- 
tion constante  qui  ne  peut  être  que  dynamique  ou  d'une  nature  anatomique 
encore  inconnue. 

Nous  arriverons  donc  à  admettre,  comme  troisième  proposition  ,  que  : 
L'altération  qui  siège  dans  le  système  nerveux  sensitif  périphérique  est 
d'ordre  purement  dynamique  ou  d'un  ordre  anatomique  encore  in- 
connu. 

C'est  là  un  résultat  peu  précis  et  qui  n'avance  guère.  Mais  je  ne  crois 
pas  qu'on  puisse  en  dire  davantage. 
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Cette  altération  dynamique  du  nerf  sensitif  peut  être  produite  elle-même 
par  une  lésion  anatomique  du  nerf,  une  lésion  anatomique  des  centres  ou 
différents  états  généraux. 

Abordons  maintenant  la  deuxième  partie  du  problème  de  physiologie  pa- 
thologique :  Quel  est  le  mécanisme  de  production  des  différents  traits  sym- 
ptomatiques  de  l'histoire  clinique  des  névralgies  ? 
Et  d'abord,    les  points  douloureux. 

Les  points  de  Valleix  ont  toujours  beaucoup  embarrassé  les  physiolo- 
gistes et  sont  encore  fort  difficiles  à  expliquer.  Quand  on  appuie  sur  un 
point  du  nerf  malade,  pourquoi  y  a-t-il  là  une  vive  douleur  locale  ?  Pour- 
quoi, d'après  la  loi  ordinaire  de  projection  excentrique  des  sensations, 
n'éprouve-t-on  pas  la  douleur  à  la  périphérie,  dans  tous  les  ramuscules 
terminaux  ? 

On  a  trouvé  un  phénomène  physiologique,  devenu  classique  et  souvent 
cité,  qui  est  analogue  aux  points  névralgiques.  Tout  le  monde  sait  que 
quand  on  comprime  fortement  le  nerf  cubital  dans  la  gouttière  olécrânienne, 
on  éprouve  une  sensation  dans  le  petit  doigt.  Mais  si  l'on  comprime  douce- 
ment dans  le  même  point,  on  peut  provoquer  une  simple  sensation  locale, 
sans  retentissement  périphérique.  Ce  n'est  qu'en  augmentant  la  pression 
que  l'on  produit  la  projection  douloureuse  dans  le  petit  doigt. 

C'est  là  un  fait  analogue  à  celui  des  points  névralgiques,  mais  ce  n'est  pas 
l'explication  de  ce  phénomène. 

Pour  Sandras  et  Van  Lair,  les  points  douloureux  dépendraient,  non  de 
l'état  du  nerf,  mais  de  la  disposition  des  parties  qui  avoisinent  le  nerf. 
Ainsi,  dans  les  points  où  le  nerf  sort  d'un  canal  osseux,  où  il  change  de 
direction  en  contournant  un  os,  où  il  passe  d'un  tissu  résistant  et  fixe  sur 
un  autre  moins  dense  et  plus  mobile,  le  nerf  ne  peut  échapper  à  la  pres- 
sion et  il  la  subit  dans  des  conditions  qui  la  rendent  très  sensible.  —  Cette 
théorie  pourrait  être  acceptée  dans  une  certaine  mesure  pour  expliquer  la 
situation  et  le  mode  de  distribution  des  points  douloureux,  mais  elle  n'expli- 
que pas  que  la  douleur  née  en  ce  point  soit  perçue  sur  place. 

Nous  en  dirons  autant  des  hypothèses,  du  reste  gratuites,  de  Lender,  qui 
admet  des  foyers  locaux  d'irritation  ou  d'inflammation,  et  d'Anstie,  qui 
voit  là  des  phénomènes  mal  définis  de  paralysie  vaso-motrice. 

Kilian  rapproche  les  points  névralgiques  de  ce  fait,  qu'il  avait  observé 
avec  Harless,  que  les  nerfs  moteurs  sont  généralement  plus  excitables  au 
galvanisme  dans  les  points  où  ils  se  divisent  que  dans  aucun  point  de  leur 
continuité.  D'autre  part,  Budge,  en  expérimentant  sur  les  nerfs  moteurs 
de  la  grenouille,  a  reconnu  que  leur  excitabilité  est  très-grande  sur  certains 
points  de  leur  trajet,  tandis  que  les  points  immédiatement  voisins  ne  ré- 
pondent que  faiblement  à  l'agent  exeitateur.  Remak  dit  aussi  avoir  remar- 
qué des  différences  notables  dans  l'excitabilité  galvanique  des  différents 
points  du  trajet  d'un  même  nerf  (Spring). 
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Ces  faits,  fort  intéressants  en  eux-mêmes,  montrent  des  analogies  entre 
les  différents  nerfs,  mais  ne  sont  pas  une  explication  des  points  douloureux. 

Pour  expliquer  le  fait  même  de  la  douleur  sur  place,  on  invoque  au- 
jourd'hui, ou  l'existence  des  fieroi  nervorum  supposés  par  Barwinkel 
et  démontrés  par  Sappey,  ou  bien  les  nerfs  récurrents,  dont  il  nous  reste  à 
dire  un  mot  d'après  le  travail  de  Cartaz. 

Magendie,  Cl.  Bernard,  avaient  démontré  déjà  des  fibres  sensitives  ré- 
currentes dans  les  racines  racbidiennes.  Des  physiologistes  plus  récents, 
parmi  lesquels  il  faut  citer  Arloing  et  Tripier,  ont  démontré  l'existence  de 
nerfs  récurrents  à  la  périphérie.  Ainsi,  quand  on  coupe  un  des  nerfs  colla- 
téraux d'un  doigt,  on  n'abolit  pas  complètement  la  sensibilité  dans  son  do- 
maine de  distribution  ;  il  faut  couper  les  quatre  collatéraux  pour  entraîner 
l'anesthésie  complète  dans  le  domaine  de  l'un  d'eux.  C'est  que  des  fibres 
venues  d'un  nerf  collatéral  remontent  dans  un  autre.  Ce  sont  là  les  fibres 
récurrentes,  qui  s'élèvent  ainsi  à  des  hauteurs  variables  dans  le  tronc  ner- 
veux. C'est  surtout  par  la  méthode  des  dégénératious  wallériennes  que 
Arloing  et  Tripier  ont  montré  l'existence  de  ces  fibres  récurrentes. 

Cela  posé,  voici  comment  Cartaz  a  édifié  sur  ces  faits  toute  une  nouvelle 
théorie  des  névralgies,  et  comment  il  explique,  d'abord  l'expérience  citée  de 
la  compression  du  cubital,  et  ^ensuite   les  points  douloureux  névralgiques. 

Quand  on  presse  modérément  dans  la  gouttière  olécrânienne ,  ce  n'est 
pas  le  cubital  qu'on  atteint  d'abord  et  qu'on  comprime  ;  ce  sont  les  filets 
récurrents,  qui  viennent  se  terminer  à  diverses  hauteurs  dans  le  névrilème, 
le  périoste,  les  os,  et  qui,  étant  ainsi  excités  à  leur  périphérie,  donnent  la 
sensation  douloureuse  sur  place.  En  pressant  plus  fort,  on  comprime  le  cu- 
bital lui-même,  et  alors  la  sensation  est  rapportée  à  la  périphérie  et  est 
sentie  dans  le  petit  doigt.  — Il  en  serait  de  même  pour  les  points  doulou- 
reux névralgiques.  Les  agents  morbides  influeraient  d'abord  sur  les  filets 
récurrents  ;  de  là,  la  sensation  douloureuse  perçue  sur  place  quand  on 
comprime  ces  points  particuliers. 

La  principale  objection  à  faire  à  cette  théorie,  bien  plus  ingénieuse  que 
solide,  est  qu'elle  n'explique  pas  l'existence  de  points  bien  circonscrits, 
séparés;  il  faudrait  d'abord  démontrer  que  les  terminaisons  des  fibres 
récurrentes  affectent  précisément  une  distribution  circonscrite,  non  diffuse, 
analogue  à  celle  des  points  mômes  de  Valleix. 

Malgré  tous  ces  travaux  et  toutes  ces  hypothèses,  le  mécanisme  de  pro- 
duction des  points  douloureux  reste  donc  encore  très-obscur.  J'aime  mieux 
donner  cette  conclusion  peu  satisfaisante  que  de  présenter  comme  bonne  et 
définitive  une  théorie  qui  ne  me  paraît  pas  démontrée. 

Pour  expliquer  la  propagation  et  les  irradiations  des  névralgies,  nous 
retrouvons  la  théorie  centrale  et  la  théorie  périphérique. 

Dans  la  théorie  centrale,  l'excitation  du  noyau  sensitif  d'un  nerf  se  trans- 
porte au  noyau  d'un  nerf  voisin  et  produit,  par  projection  excentrique,  la 
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névralgie  de  ce  nouveau  nerf.  --  Dans  la  théorie  périphérique,  la  propaga- 
tion se  fait  par  les  anastomoses,  par  les  filets  récurrents,  à  la  surface  du 
corps. 

Ici,  je  ne  serai  pas  exclusif,  et  je  crois  que  les  deux  modes  de  propa- 
gation et  d'irradiation  sont  également  possibles. 

Ainsi,  la  propagation  centrale  explique  le  passage  de  la  névralgie  d'ua 
nerf  à  un  autre,  rapproché  du  premier  par  ses  origines  et  non  par  ses 
terminaisons  périphériques  :  de  la  première  à  la  troisième  branche  du 
trijumeau,  par  exemple.  —  La  propagation  périphérique  explique,  au  con- 
traire, le  passage  de  la  névralgie  d'un  nerf  à  un  autre  rapproché  à  la  péri- 
phérie et  non  au  centre  :  du  trijumeau  aux  nerfs  cervicaux,  par  exemple. 

Il  existe  positivement,  en  clinique,  des  faits  des  deux  ordres.  Les  deux 
explications,  les  deux  théories,  peuvent  donc  être  vraies  suivant  le  cas. 

Je  ne  crois  pas  utile  d'insister  maintenant  sur  la  physiologie  pathologi- 
que des  traits  secondaires  de  la  symptomatologie,  comme  les  troubles  mo- 
teurs, vaso-moteurs,  sécrétoires,  trophiques,  etc.  Leur  mode  de  produc- 
tion est  en  général  facile  à  comprendre  dans  les  données  courantes  de  la 
pathologie  nerveuse  actuelle. 

Le  DiAaNOSTiG  est  basé  sur  les  éléments  symptomatiques  énumérés, 
sur  lesquels  nous  n'avons  pas  à  revenir. 

La  douleur  musculaire  se  distinguera  de  la  névralgie  en  ce  qu'elle  est 
plus  étendue,  a  un  caractère  plus  grand  de  diffusion,  ne  dessine  pas  le 
trajet  d'un  nerf,  ne  présente  pas  de  points  douleureux,  est  accrue  dans 
d'énormes  proportions  par  les  mouvements  des  muscles  atteints,  etc. 

Les  myélites  produisent  des  douleurs  qui  ne  sont  que  de  fausses  né- 
vralgies ;  les  névralgies  vraies  sont  au  fond  assez  rares  dans  les  maladies 
de  la  moelle.  Ainsi,  les  douleurs  fulgurantes  de  l'ataxie  locomotrice,  les 
douleurs  constrictives  de  la  myélite  diffuse,  etc.,  devront  être  soigneuse- 
ment distinguées  des  vraies  névralgies.  Nous  n'insistons  pas,  ayant  à  y  re- 
venir à  propos  des  névralgies  particulières. 

Quant  au  diagnostic  de  l'espèce  anatomique,  nous  croyons  prématu- 
turée  la  tentative  d'Hallopeau  de  distinguer  chniquement  les  névralgies 
congestive,  anémique,  inflammatoire,  etc.  Comment  pourrait-on  connaître, 
sur  le  vivant,  des  lésions  sur  l'existence  et  la  nature  desquelles  on  est 
encore  loin  d'être  fixé  ? 

Le  diagnostic  de  la  maladie  tenant  la  névralgie  sous  sa  dépendance  est 
indispensable  et  peut  le  plus  souvent  se  faire.  Il  suffit  d'en  indiquer  ici  la 
nécessité  sans  pouvoir  en  fournir  les  éléments  détaillés. 

Un  symptôme  n'a  pas  de  Pronostic  ;  il  n'a  que  celui  de  la  maladie  dont 
il  dépend. 

Le  Traitement  est  d'une  importance  capitale  dans  toutes  les  maladies; 
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mais  ici  il  faut  tout  spécialement  le  connaître  en  détail,  parce  que  la  ma- 
ladie à  combattre  est  souvent  rebelle,  les  sujets  qui  en  sont  atteints  sont 
exigeants  ;  il  faut  donc  que  le  médecin  ait  beaucoup  de  moyens  à  sa  dispo- 
sition. On  a  du  reste  l'embarras  du  cboix.  Il  y  a  une  multiplicité  extrême 
d'agents  proposés.  Une  des  plus  grandes  difficultés  est  déjà  de  les  classer. 
Nous  suivrons,  dans  notre  énumération,  l'ordre  adopté  par  Erb. 

1.  Il  faut  d'abord  songer  à  h  prophylaxie  chez  les  membres  de  toute 
famille  prédisposée  aux  affections  nerveuses,  aux  névropathies.  Là,  on 
surveillera  tout  spécialement  le  genre  de  vie,  on  réglera  l'alimentation 
et  prescrira  l'exercice  ;  on  proscrira  les  excès  de  travail  intellectuel,  les 
excès  vénériens,  les  lectures  malsaines,  tout  ce  qui  provoque  ou  excite  les 
passions....  L'hydrothérapie  sera  un  bon  adjuvant  pour  fortifier  le  système 
nerveux  et  augmenter  sa  résistance. 

Des  précautions  prophylactiques  devront  encore  être  prises  par  ceux  qui 
sont  sujets  aux  névralgies,  qui  en  ont  été  déjà  atteints.  Ici  la  connaissance 
de  la  cause  sera  très-précieuse  ;  on  évitera  les  refroidissements  ou  on  com- 
battra la  diathèse,  suivant  l'origine  de  la  névralgie. 

Enfin,  chez  un  malade  déjà  frappé,  il  faut  tâcher  d'éviter  les  paroxys- 
mes, ou  tout  au  moins  de  les  rendre  le  plus  rare  possible.  Pour  cela,  on 
prescrira  le  plus  grand  repos  des  organes  en  rapport  avec  le  nerf  malade  ; 
on  évitera  les  excitants,  tels  que  les  courants  d'air  sur  la  partie  faible,  etc. 

2.  Dans  le  traitement  curatif,  c'est  l'indication  causale  qui  se  présente 
la  première.  Il  faut  comprendre  sous  ce  nom  les  indications  tirées  de  la 
cause  directe,  immédiate,  et  aussi  celles  qui  sont  tirées  de  la  maladie  fon- 
damentale, de  l'état  morbide  dont  la  névralgie  est  la  manifestation.  — C'est 
là  une  indication  capitale,  quand  on  peut  la  découvrir  et  la  remplir.  Ce 
n'est  pas  là  une  recommandation  banale. 

D'abord,  s'il  y  a  eu  traumatisme,  s'il  y  a  un  corps  étranger,  par  exem- 
ple, on  s'adressera  immédiatement  de  ce  côté.  —  Si  la  névralgie  est  de 
cause  mécanique,  produite  par  une  tumeur,  un  névrome,  etc.,  on  perdrait 
son  temps  à  lutter  contre  la  douleur  si  on  ne  commence  pas  par  supprimer 
la  cause.  —  Quand  il  y  a  une  lésion  inflammatoire  des  nerfs  (congestion 
ou  névrite) ,  les  autiphlogistiques  locaux  rendront  des  services  :  sangsues 
ou  ventouses  scarifiées  sur  le  trajet  du  nerf  ;  s'il  y  a  moins  d'acuité  :  vésica- 
toires,  révulsifs  intestinaux.  —  Plus  tard,  dans  les  cas  chroniques,  on 
peut  employer  les  révulsifs  profonds,  sur  lesquels  nous  reviendrons. 

Quand  il  y  a  un  point  apophysaire,  on  a  vu  des  améliorations  considé- 
rables par  des  applications  en  ce  point  de  sangsues  ou  de  vésicatoires.  — 
Si  du  reste  on  diagnostique  une  lésion  des  centres  nerveux,  de  la  moelle 
par  exemple,  les  ventouses  scarifiées  le  long  du  rachis  devront  être  em- 
ployées. 

Contre  l'anémie,  qui  se  rencontre  si  souvent  derrière  les  névralgies,  on 
donnera  le  fer,  le  quinquina,  etc.  —  Si  c'est  le  rhumatisme  qui  fait  le  fond 
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de  la  maladie,  la  sudation,  les  bains  de  vapeur,  le  colchique,  pourront  ren- 
dre des  services.  C'est  particulièrement  dans  ces  cas  aussi  qu'on  essayera 
l'acide  salicylique  et  le  salicylate  de  soude. 

Toutle  monde  connaît  en  effet  les  bons  résultats  que  donnent  ces  prépa- 
rations dans  un  certain  nombre  de  cas  de  rhumatisme.  Elles  peuvent  du 
reste  être  efficaces  contre  l'élément  douleur  lui-même  ;  je  les  ai  vues  réus- 
sir, au  moins  pour  un  temps,  contre  les  douleurs  fulgurantes  de  l'ataxie 
locomotrice,  et  G.  Sée  a  cité  des  faits  analogues. 

Si  la  névralgie  est  syniptomatique  d'une  hystérie,  d'un  état  névropathi- 
que  général,  les  antispasmodiques,  les  bromures  et  surtout  l'hydrolbérapie, 
seront  indiqués.  —  Si  elle  est  d'origine  syphilitique,  on  prescrira  le 
mercure  et  Tiodure  de  potassium  associés  ou  l'iodure  de  potassium  seul, 
suivant  la  période  de  la  maladie  et  les  traitements  déjà  suivis. 

Dans  le  cas  oii  la  névralgie  serait  de  nature  paludéenne,  le  sulfate  de 
quinine  ferait  merveille.  On  peut  même  donner  cet  agent  sur  un  simple 
soupçon  et  très-vite,  car,  en  dehors  de  toute  intoxication  maremmatique, 
c'est  encore  un  excellent  moyen  à  employer  contre  les  névralgies.  —  S'il  y 
a  une  intoxication  par  l'alcool,  le  plomb,  etc.,  on  s'efforcera  d'éloigner  la 
cause  et  de  favoriser,  si  c'est  possible,  l'élimination  du  poison. 

Ces  quelques  données  suffisent  pour  montrer  l'importance  de  l'indica- 
tion causale  dans  le  traitement  des  névralgies  ;  le  dévelopjpement  complet 
des  détails  nous  entraînerait  trop  loin  et  ne  peut  se  faire  qu'en  clinique,  à 
propos  de  chaque  cas  particulier. 

Nous  avons  rapidement  passé  en  revue  ce  qui  a  trait  à  la  prophylaxie, 
et,  dans  le  traitement  curatif.  à  l'indication  causale  ;  il  nous  reste  la  plus 
grosse  et  la  plus  importante  partie  de  la  thérapeutique  des  névralgies  :  l'in- 
dication symptomatique,  les  moyens  à  diriger  contre  la  douleur  elle-même. 
—  C'est  une  noble  tâche  que  de  combattre  la  douleur:  divinum  est  opus 
sedare  dolorem.  disait  Hippocrate; mais  c'est  aussi  une  tâche  difficile.  Ces 
deux  motifs  expliquent  suffisamment  le  nombre  immense  d'agents  qui  ont 
été  proposés  contre  la  névralgie,  et  qui,  tous,  ont  eu  leurs  jours  de  gloire 
et  leurs  jours  de  revers.  —  Nous  n'essayerons  pas  même  de  les  classer 
bien  rationnellement;  nous  nous  contenterons  de  les  grouper  dans  les  quatre 
catégories  suivantes  :  1.  électricité  ;  2.  narcotiques  et  anesthésiques  ;  3.  spé- 
cifiques, altérants  et  révulsifs  ;  4.  moyens  chirurgicaux. 

1.  L'électrisation  ^  a  été  très-préconisée  dans  ces  derniers  temps  ;  c'est 
empiriquement  du  reste  qu'on  doit  admettre  son  efficacité  ;  l'action  théra- 
peutique est  encore  obscure  et  probablement  multiple.  —  On  peut  employer 
les  courants  interrompus  ^induits,  faradiqaes)  ou  les  courants  continus 
(galvaniques) . 

La  faradisation  peut  elle-même  se  faire  de  deux  manières.  Dans  le  pre- 

^  Onimus  et  Bonnefoy  ;  Guide  prat.  d'électro-lhérap.,  pag.  128.—  Erb,  /oc,  cit. 
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mier  procédé,  on  emploie  un  fort  courant  que  l'on  dirige  profondément  en 
employant  des  électrodes  humides  ;  on  les  applique  sur  le  trajet  du  nerf 
malade,  très-près  de  la  racine  nerveuse,  le  pôle  positif  près  du  centre  et  le 
pôle  négatif  à  la  périphérie.  On  excite  ainsi  puissamment  le  nerf  ;  on  pro- 
duit d'abord  une  assez  vive  douleur,  qui  diminue  ensuite  ;  l'excitabilité  du 
nerf  s'épuise  et  la  douleur  disparaît.  C'est  une  sorte  d'action  hyposthéni- 
sante. 

Dans  le  second  procédé,  on  électrise  la  peau  en  promenant  le  pinceau 
métallique  sur  les  téguments  bien  secs.  C'est  une  sorte  de  moxa  électrique 
qui  fait  violemment  rougir  la  peau  :  l'action  semble  être  surtout  une  action 
dérivative. 

Beard  *  croit  qu'en  général  on  emploie  des  courants  trop  forts,  qui  font 
mal,  et  il  recommande  d'électriser  dans  beaucoup  de  cas  les  centres  eux- 
mêmes. 

Fonssagrives  -  a  constaté  bien  des  fois  l'utilité  de  la  faradisation  avec  la 
main  électrique.  Un  rhéophore  humide  est  appliqué  sur  un  point  peu  exci- 
table de  la  surface  du  corps  du  malade  ;  l'autre  rhéophore  est  tenu  dans 
l'autre  main  de  l'opérateur,  qui  en  frictionne  la  partie  malade  bien  dessé- 
chée. Ainsi,  dans  la  névralgie  du  maxillaire  supérieur,  par  exemple,  l'in- 
dicateur de  la  main  est  introduit  dans  la  bouche  du  malade,  et  on  le  promène 
sur  tous  les  points  de  la  muqueuse  où  siège  la  douleur,  en  faradisant  avec 
plus  d'insistance  le  niveau  du  trou  sous-orbitaire. 

Une  chose  remarquable,  notée  déjà  par  Ducheune,  c'est  que  la  faradisa- 
tion cutanée  peut  être  utile  même  quand  elle  n'est  pas  appliquée  sur  le  point 
précis  de  la  névralgie.  C'est  un  fait  à  rapprocher  de  ce  que  nous  avons 
observé  dans  l'hémianesthésie  d'origine  cérébrale  ^.  Naumann  a  constaté 
du  reste,  chez  la  grenouille,  que  l'application  sur  la  peau  du  pinceau  élec- 
trique agit  sur  les  nerfs  du  cœur  et  sur  le  système  vaso-moteur  ;  une  faible 
excitation  accélère  le  cours  du  sang  en  resserrant  les  vaisseaux  et  en  ren- 
forçant l'action  du  cœur,  et  une  excitation  forte  produit  tous  les  effets 
inverses.  Eulenburg  a  constaté  par  des  tracés  sphygmographiques  que  les 
mômes  phénomènes  se  produisaient  chez  l'homme  :  au  début  de  la  faradi- 
sation cutanée  avec  le  pinceau  (faible  excitation) ,  le  pouls  radial  accuse 
une  augmentation  de  fréquence  et  une  augmentation  de  tonus,  qui  sont 
ensuite  remplacées  par  les  phénomènes  inverses. 

Le  courant  continu  aurait  une  action  à  la  fois  sur  l'excitabilité  du  nerf 
et  sur  sa  nutrition.  On  peut  appliquer  le  pôle  positif  sur  le  foyer  principal 
de  la  douleur,  ou  au  niveau  du  siège  de  la  lésion  (Remak),  ou  bien  au 
niveau  des  centres,  ou  encore  sur  la  racine  du  nerf,  le  pôle  négatif  étant 

1  Beard  ;  Rev.  des  Se.  méd.  III,  216. 

2  Traité  de  Tkérap.  appliquée,  tom.  I.  MontMcUier,  1878. 
^  Voy.  ci-dessus,  pag.  189. 
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lui-même  sur  le  trajet  du  nerf.  Pour  ne  pas  exciter  et  léser  la  peau,  il  faut 
employer  comme  électrodes  des  tampons  très-larges  humectés  avec  de 
l'eau  pure. 

Au  début,  on  fera  des  séances  courtes,  de  deux,  six,  huit  minutes,  et 
une  par  jour  ou  même  tous  les  deux  jours  ;  rarement  plusieurs  fois  par 
jour  ;  on  emploie  un  courant  moyen. 

L'effet  est  en  général  rapide,  mais  n'est  au  début  que  transitoire  ;  il  se 
maintient  un  temps  variable,  de  deux  heures  à  un  jour,  pour  durer  ensuite 
d'une  application  à  l'autre.  Erb  pose  en  principe  que  si  en  huit  ou  dix 
séances  on  n'a  rien  obtenu,  le  cas  doit  être  considéré  comme  réfractaire  au 
traitement  électrique. 

Bouchaud'  guérit  l'odontalgie  en  faisant  passer  un  courant  de  dix  élé- 
ments, le  pôle  positif  étant  sur  la  joue  au  niveau  de  la  dent  malade,  et  le 
pôle  négatif  sur  la  région  antéro-latérale  du  cou  ;  à  peu  près  constamment, 
on  obtient  en  quelques  minutes  un  soulagement  presque  absolu,  qui  per- 
siste indéfiniment  dans  la  moitié  des  cas. 

S.  Domanski^  a  insisté  récemment  sur  l'utilité  des  bains  électriques.  On 
remplit  d"eau  ordinaire  une  baignoire  qu'on  n'a  pas  besoin  d'isoler.  Un  des 
pôles  est  lié  à  la  baignoire  (si  elle  est  métallique)  ou  plongé  dans  l'eau 
(dans  le  cas  contraire)  ;  l'autre  électrode  mc^uillé  est  tenu  par  le  malade  ou 
appliqué  sur  une  partie  du  corps.  Ce  mode  d'emploi  de  l'électricité,  qui  a 
réussi  notamment  dans  un  cas  de  névralgie  trifaciale  rebelle,  permet  d'em- 
ployer id'après  l'auteur)  des  courants  d'une  intensité  supérieure  à  celle 
que  supporterait  le  malade  sans  le  bain. 

Les  aimants,  dont  Trousseau  et  Pidoux  parlent  avec  quelque  faveur  et 
dont  on  avait  tant  abusé  aux  siècles  précédents,  rentrent  dans  la  même  ca- 
tégorie. On  peut  appliquer  une  simple  barre  aimantée,  ou  bien  des  paires 
d'aimant,  les  pôles  opposés  mis  en  face  ;  on  les  maintient  en  place  de  quel- 
ques heures  à  quelques  jours,  en  les  réaimantant  si  c'est  nécessaire.  Si  la 
métallothérapie  agit  sur  les  névralgies,  c'est  ici  encore  qu'il  faut  la  placer. 

2.  L'injection  hypodermique  est  le  procédé  le  plus  commode  et  le  plus 
employé  aujourd'hui  de  faire  pénétrer  les  calmants  dans  l'économie.  Je 
n'insiste  pas  sur  le  manuel  opératoire,  qui  est  bien  connu. 

C'est  la  morphine  que  l'on  injecte  le  plus  souvent  ;  chez  certaines  per- 
sonnes cependant,  elle  peut  ne  pas  être  tolérée  et  produire  des  vomisse- 
ments. N'est-ce  pas  dû  à  une  faible  quantité  d'apomorphine  qui  peut  se 
trouver  mêlée  au  chlorhydrate  de  morphine  employé  ?  —  L'atropine  est 
difficile  à  manier  en  injections  hypodermiques.  Elle  produit  très-aisément 
les  symptômes  d'intoxication  ;  il  y  a  des  sujets  qui  ne  peuvent  pas  recevoir 
une  dose,  même  minime,  sans  présenter  du  délire  avec  sécheresse  extrême 

1  Bouchaud;  Bull.  gén.  de  Thér..  1873  [Rev.  Se.  méd.). 
■     2  Centralbl.  f.   Nerv.,  III,  131. 
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de  la  gorge.  —  Récemment  Lagoda  *  (de  Saint-Pétersbourg)  a  préconisé 
l'injection  d'un  mélange  de  morphine  et  d'atropine.  Dans  un  cas  où  des  in- 
jections avec  la  morphine  et  l'atropine  isolées  avaient  successivement 
échoué,  il  réussit  en  injectant  un  mélange  de  5  milligr.  de  morphine  et  de 
1  milligr.  d'atropine.  C'est  à  essayer,  malgré  l'antagonisme  physiologique 
que  ces  deux  substances  présentent  à  certains  points  de  vue. 

Toutes  les  injections,  et  spécialement  celles  de  morphine,  présentent  un 
grave  inconvénient  :  les  malades  s'en  trouvent  si  bien  qu'ils  en  abusent  ; 
l'assuétude  s'en  mêle,  et  peu  à  peu  le  sujet  se  morphinise  ;  il  éprouve  un 
plaisir  ineffable  à  se  faire  lui-même  son  injection,  décrit  avec  complai- 
sance la  satisfaction  qu'il  éprouve  après  une  injection  faite  avec  une  solu- 
tion toute  chaude  qui  vient  d'être  préparée.  On  arrive  alors  à  absorber  des 
doses  énormes  de  morphine.  On  dit  que  Nussbaum  s'est  fait  en  huit  ans 
■plus  de 2,000  injections  de  Os',12  de  morphine ^  sans  en  éprouver  d'effets 
fâcheux.  Mais  le  plus  souvent  on  tombe  alors  dans  un  état  d'intoxication 
tout  à  fait  analogue  à  l'alcoolisme^.  —  Il  ne  faut  donc  pas  trop  habituer  les 
malades  à  se  faire  eux-mêmes  leurs  injections  et  diriger  toujours 
l'emploi  de  ce  moyen,  qui  tourne  facilement  à  l'abus. 

Un  bon  procédé  pour  éviter  le  morphinisme,  c'est  de  faire  des  injections 
hypodermiques  avec  de  l'eau  claire.  C'est  un  moyen  efficace.  Je  l'ai  souvent 
essayé  dans  le  service  de  M.  Combal,  notamment  en  1870,  à  l'Hôpital- 
Général,  et  il  nous  a  rendu  de  grands  services.  Il  y  a  dans  une  thèse  récem- 
ment soutenue  à  la  Faculté''  quelques  nouveaux  faits  à  mettre  à  l'actif 
de  ce  moyen,  par  lequel  ou  devra  toujours  commencer,  à  cause  de  son 
innocuité  parfaite. 

On  ne  peut  pas  dire  que  les  injections  de  chloroforme  soient  aussi  com- 
plètement inoffensives.  C'est  R.  Bartholow*  qui  a  préconisé  le  premier  ce 
moyen.  On  fait  une  injection  profonde  en  introduisant  la  seringue  jusqu'au 
voisinage  du  nerf  ;  on  injecte  ainsi  de  0s^50  à  1  gram.  de  chloroforme  pur. 
La  douleur  est  très-vive  pendant  quelques  minutes  ;  puis  surviennent  de 
l'engourdissement  et  de  l'anesthésie,  enfin  une  induration  qui  peut  durer 
une  semaine  et  plus  (sans  jamais  produire  d'abcès).  La  cessation  de  la  dou- 
leur est  rapide. 

E.  Besnier  a  récemment  expérimenté  ce  procédé  en  France,  et  l'a  beau- 
coup vantée  On  n'a,  dit-il,  ni  accident,  ni  douleur  vive,  ni  phénomène 

•  Lagoda  (de  Saiat-Pétersbourg);  Mouv.  inéd.  eiRev.  de  Thérap.  méd.-chirurg., 
juillet  1877. 

^  Journ.  de  Thérap.,  1876,  pag.  318. 

**  Voy.  des  exemples  de  l'abus  des  injections  hypod.  de  morphine,  cités  par  Val- 
lin,  Weinlccliner  et  Michel.  {Rev.  Se.  méd.,  VIII,  5G0.) 

'>  Cambus  ;  Montpellier,  1877,  n»  87. 

5  R.  Barlliolow;  Rev.  Se.  méd..  Y,  735  (1875). 

6  E.  Besnier  ;  Soc.  de  Thér.,  uov.  1877,  et  Bull.  rjén.  de  T/ier.,  XGVIl,  p.433. 
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physiologique  appréciable;  on  a  tous  les  avantages  de  l'injection  de 
morphine  sans  avoir  aucun  des  dangers  du  morphinisme  aigu  ou  chroni- 
que. Seulement  il  faut  enfoncer  la  canule  seule,  s'assurer  qu'elle  n'est  pas 
dans  une  veine  (absence  de  sang),  qu'elle  est  bien  au  centre  de  la  couche 
cellulo-adipeuse  sous-cutanée  (mobilité  de  la  canule);  puis  on  adapte  la  se- 
ringue et  on  injecte  une  seringue  ou  une  demi-seringue  de  chloroforme 
bien  pur. 

Tous  les  médecins  qui  ont  pratiqué  ces  injections  à  la  suite  et  suivant  la 
méthode  de  Besnier,  ne  s'en  sont  pas  toujours  si  bien  trouvés.  Féréol'  n'a 
eu  ni  accidents  locaux  ni  douleur  vive,  mais  les  effets  thérapeutiques  ont 
été  nuls.  Dujardin-Beaumetz  a  eu,  dans  une  première  série  de  faits,  des 
accidents  locaux  qui  ne  se  sont  pas  reproduits  dans  une  seconde 
série.  0.  PauP  a  guéri  une  sciatique  rebelle  et  a  observé  seulement 
localement  des  phénomènes  de  crépitation,  qu'il  attribue  aux  vapeurs  de 
chloroforme. 

La  question  n'est  évidemment  pas  encore  jugée,  et  il  faut  attendre  un 
plus  grand  nombre  de  faits  pour  conclure.  —  Nous  reviendrons  plus  loin 
sur  les  injections  de  substances  irritantes  qui  se  rapprochent  de  celles-ci  à 
plus  d'un  titre. 

La  méthode  endermique  est  bien  négligée  depuis  l'emploi  des  injections 
hypodermiques.  On  pourra  l'employer  à  défaut  de  seringue  de  Pravaz.  On 
placera  un  petit  vésicatoire  ammoniacal,  et  l'on  pansera  avec  la  morphine. 
Les  inoculations  sous-épidermiques  de  pois  narcotiques,  suivant  la  mé- 
thode de  Lafargue  de  Saint-Emilioa  ou  de  Trousseau,  ne  sont  plus  guère 
nécessaires  aujourd'hui. 

Les  liniments,  les  pommades,  sont  en  général  assez  inutiles  dans  les 
névralgies.  —  Les  applications  périphériques  de  chloroforme  paraissent 
avoir  rendu  des  services,  notamment  dans  les  accidents  névralgiformes  que 
produisent  les  maladies  de  la  moelle  ;  mais  il  y  a  plutôt,  dans  ce  cas,  effet 
révulsif  qu'action  directement  sédative.  — Les  névralgies  superficielles, 
dit  encore  Fonssagrives,  devraient  certainement,  dans  les  cas  rebelles,  être 
combattues  par  les  applications  de  mélanges  frigorifiques. 

A  l'intérieur,  on  peut  administrer  tous  les  sédatifs,  narcotiques,  anes- 
thésiques  connus  :  ainsi,  toutes  les  préparations  d'opium,  de  belladone,  le 
chloroforme,  etc.,  seront  prescrites. 

Gubler  a  beaucoup  préconisé  l'aconit  :  5  à  6  milUgr.  guérissent  toujours 
la  névralgie  trifaciale,  mais  il  faut  commencer  graduellement  par  un  demi- 
milligr.  d'aconitine  de  Hottot,  ou  un  quart  de  miligr.  d'aconitinede  Duques- 
nel.  Mease^  donne  la  teinture  d'aconit,  5  à  10  gouttes  plusieurs  fois  par 

*  Soc.  de  Tliérap.,  janvier  1878. 

2  Ibid.,  février  1878. 

3  Rev.  Se.  méd.,  II,  302. 
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jour,  quelquefois  tous  les  quarts  d'heure,  pendant  une  heure  ou  deux.  Il 
associe  également  la  teinture  d'aconit  et  le  chloroforme. 

Nous  reviendrons  du  reste  sur  ce  moyen,  ainsi  que  sur  le  croton  chloral 
et  le  nitrite  d'amyle,  à  propos  de  la  névralgie  du  trijumeau. 

Le  Gelsemiuni  sempervirens  est  une  apocynée  du  sud  de  l'Amérique 
septentrionale  dont  on  emploie  la  teinture  faite  avec  la  racine.  James 
Sawyer*  la  prescrit  avec  grand  succès  contre  les  névralgies  dentaires,  à  la 
dose  de  15  minimes  (O^^QO)  toutes  les  six  heures.  Cordes^  (de  Genève)  a 
fait  aussi  quelques  expériences  desquelles  il  conclut  que  la  teinture  de 
Gelsemium  mérite  une  place  honorable  dans  la  médication  antinévralgique. 
Eulenburg  l'a  aussi  employée  utilement  dans  quelques  névralgies  (20  à  60 
gouttes  par  jour  en  plusieurs  fois). 

3.  On  peut  employer  contre  les  névralgies  des  agents  qui  exercent  loca- 
lement une  action  irritante  vive.  On  connaît  la  cautérisation  du  lobule  de 
l'oreille  pour  guérir  la  sciatique;  c'est  là  de  la  révulsion  au  premier  chef.  Le 
plus  souvent  on  a  plutôt  recours  aux  dérivatifs. 

Les  vésicatoires  sont  très-employés.  D'abord  c'est  une  voie  ouverte  aux 
pansements  sédatifs  ;  mais,  de  plus,  ils  sont  déjà  par  eux-mêmes  un  puis- 
sant moyen  de  traitement  ;  Valleix  les  employait  souvent  et  les  recomman- 
mandait  beaucoup.  Il  y  a  bien  des  sciatiques  dont  on  ne  peut  se  débarrasser 
qu'en  les  poursuivant  point  par  point,  par  une  série  de  vésicatoires.  Nous 
avons  déjà  dit  que  quand  il  y  a  un  point  apophysaire,  la  toile  vésicante  est 
utilement  appliquée  sur  ce  point  même. 

La  cautérisation  au  fer  rouge,  avec  les  acides  énergiques,  comme  l'acide 
sulfurique,  peut  aussi  être  employée  ;  c'est  surtout  dans  les  hôpitaux  mili- 
taires qu'on  y  a  recours,  et  on  poursuit  alors  l'effet  psychologique  en  même 
temps  que  l'action  thérapeutique  vraie. 

L'aquapuncture,  préconisée  par  Siredey^,  se  pratique  de  la  manière 
suivante  :  On  a  un  corps  de  pompe  avec  un  pivot  mu  par  un  levier  puis- 
sant ;  l'extrémité  inférieure  plonge  dans  de  l'eau  filtrée  ou  distillée  ;  on  as- 
pire et  on  purge  d'air  ;  l'eau  est  ensuite  projetée  par  un  tube  en  étain 
flexible,  de  50  à  60  centim.  de  long,  terminé  par  un  ajutage  en  cuivre  au 
centre  d'un  canal  fiUforme,  d'une  force  de  projection  telle  qu'il  peut,  à  1 
centim.  de  distance,  perforer  un  morceau  de  cuir  de  plusieurs  millimètres 
d'épaisseur.  On  fixe  l'extrémité  de  Tajutage  à  1  centim.  de  la  peau,  et  on 
projette  d'une  manière  continue  jusqu'à  apparition  d'une  ampoule  blan- 
châtre. On  fait  ainsi  de  une  à  quatre,  huit  et  môme  dix  et  douze  piqûres. 
Il  y  a  d'abord  une  douleur  cuisante  très-vive  qui  arrache  toujours  des 
cris  au  patient  ;  le  succès  est  rapide.  —  On  voit  que  ce  moyeu  méritait 

'  Practitionner,  1875  ;  Journ.  de  Thérap.,  III,  116. 

2  Journ.  de  Thérap.,  IV,  109,  et  Congrès  d'Amsterdam,  1879. 

3  Rkv.  Se.  inéd.,  II,  288. 
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d'être  placé  à  côté  des  précédents  ;  il  est  du  reste  douloureux,  exige  un 
appareil  spécial  et  peut  entraîner  des  accidents  (lymphangite  par  exemple) . 

Dans  son  Traité  des  injections  sous-cutanées  à  effet  local,  Luton  pré- 
conise les  injections  de  nitrate  d'argent  au  dixième  ou  au  cinquième  et  les 
solutions  de  sel  marin.  La  douleur  est  vive.  Il  est  bon  de  l'éviter  par  une 
pulvérisation  d'éther  antérieure  ;  on  détermine  un  mouvement  fluxionnaire, 
une  inflammation,  de  la  suppuration  en  phlegmon  autour  d'une  eschare  ; 
la  formation  du  pus  serait  même  nécessaire  au  succès  du  traitement. 

Bureau  a  rapporté  dans  sa  Thèse'  plusieurs  faits  dans  lesquels  on  a 
essayé  ce  moyen,  «  peu  séduisant  au  premier  abord  ».  La  guérison  n'est 
pas  constante,  le  moyen  ne  semble  pas  meilleur  que  les  injections  de  mor- 
phine, et  il  peut  produire  beaucoup  d'accidents,  jusqu'à  des  tumeurs  du 
volume  d'une  pomme  et  qui  suppurent. 

On  peut  rapprocher  de  ces  moyens  un  peu  barbares  les  injections  d'acide 
phénique,  que  pratique  le  D""  Merten^,  à  1  ou  2  p.  100.  La  douleur  est 
vive  ;  il  y  a  une  forte  rougeur  et  de  la  tuméfaction.  Seulement  tout  dispa- 
raîtrait après  une  heure  ou  deux.  —  Je  n'insiste  pas  sur  tous  ces  moyens 
de  dérivation  profonde  et  brutale. 

Parmi  les  agents  spécifiques  ou  altérants,  c'est-à-dire  ceux  dont  on 
ignore  le  mode  d'action,  je  citerai  en  tête  le  sulfate  de  quinine,  qui  s'adresse 
victorieusement,  dans  beaucoup  de  cas,  même  à  des  névralgies  qui  n'ont 
rien  de  paludéen.  La  quinine,  dit  Fonssagrives,  est  un  des  agents  les  plus 
précieux  du  traitement  des  névroses  hyperesthésiques,  et  tout  spécialement 
des  névralgies  des  nerfs  crâniens  (les  névralgies  du  tronc  et  des  membres 
paraissent,  par  contre,  être  très-faiblement  impressionnées  par  cette  sub- 
stance) . 

On  a  essayé  dans  ces  derniers  temps,  et  avec  succès,  le  bromhydrate  de 
quinine,  particulièrement  en  injections  hypodermiques^'. 

Isnard  (de  Marseille)  a  tiré  grand  profit  de  l'emploi  des  arsenicaux  dans 
les  névralgies  anciennes,  à  foyers  multiples  ;  il  donne  l'acide  arsénieux  de 
2  à  20  milligr.  On  peut  prescrire  aussi  la  liqueur  de  Fowler,  3,8  à  10 
gouttes,  trois  fois  par  jour,  à  dose  croissante.  Eulenburg  a  employé 
les  arsenicaux  en  injection  hypodermique  ;  ce  procédé  ne  paraît  pas  pré- 
senter de  grands  avantages. 

Le  fer,  sous  toutes  ses  formes,  sera  bon  dans  tous  les  cas  (et  ils  sont 
nombreux)  où  il  y  a  de  l'anémie.  —  Le  zinc  et  toutes  ses  préparations 
(oxyde,  sulfate,  valérianate,  oxyde  associé  à  l'extrait  de  jusquiame),  pourra 
réussir  contre  les  états  nerveux,  comme  le  bromure  de  potassium,  comme 
tous  les  antipasmodiques,  valériane,  assa-fœtida,  castoréum,  etc. 

»  Th.  Paris,  1877,  n»  60.  Journ.  Thérap.,  IV,  235  et  249. 

2  Rev.  de  Tkérap.  méd.-chirurg.,  1877. 

'^  Voy.  uolamment  Normand  ;  Journ.  Tkérap.,  IV,  GO. 
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L'iodure  de  potassium  pourra  agir  comme  résolutif  et  antisyphilitique. 

Dans  ces  derniers  temps,  on  a  beaucoup  parlé  du  phosphore  dans  le  trai- 
tement des  névralgies.  Sladeking'  donne  l'huile  pliosphorée  en  capsules  de 
2  milligr.  et  demi  ;  il  administre  25  milligr.  le  premier  jour,  10  le  second 
et  le  troisième,  et  5  le  quatrième.  Ce  sont  là  des  doses  très-élevées,  ce  me 
semble.  Ashburton  Thompson  considère  le  phosphore  comme  le  spécifique 
des  névralgies  au  même  titre  que  la  quinine  ou  le  mercure  dans  l'impalu- 
disme  ou  la  syphilis^.  On  a  aussi  préconisé  le  phosphure  de  zinc^.  Tous  ces 
moyens  ont  encore  besoin  d'être  étudiés  de  plus  près. 

Je  citerai  seulement  en  passant  le  chlorhydrate  d'ammoniaque,  que  Young* 
donne  à  la  dose  de  2°'", 50  par  jour  en  trois  prises  ;  la  strychnine,  l'huile 
térébenthinée,  etc. 

4.  Je  suis  paj'faitement  incompétent  pour  apprécier  les  moyens  chirur- 
gicaux qui  peuvent  être  employés  contre  les  névralgies  rebelles.  Je  me  con- 
tenterai donc  d'indiquer  rapidement  ces  procédés,  qui  sont  du  reste  trop 
souvent  impuissants . 

On  a  préconisé  la  compression,  qui  est  difficile  à  pratiquer  et  le  plus 
souvent  infidèle.  Dans  la  névralgie  de  la  face,  le  patient  peut  appuyer  for- 
tement sur  certaines  régions  et  soulager  la  douleur  ;  on  épuise  ainsi  l'acti- 
vité nerveuse  plutôt  qu'on  n'interrompt  le  courant  nerveux,  centripète.  On 
peut,  dans  certains  cas,  soulager  quelques  accès  par  la  compression  ;  seu- 
lement, si  on  la  prolonge  sur  un  nerf  mixte,  les  filets  moteurs  sont,  eux 
aussi,  influencés,  et  ils  restent  parésiés  beaucoup  plus  longtemps  que  les 
nerfs  sensitifs. 

Ensuite  viennent  la  névrotomie  (section)  et  la  neurectomie  (résection). 
D'abord  ces  opérations  ne  devront  se  faire,  en  règle  générale,  que  sur  des 
nerfs  purement  sensitifs,  à  cause  des  paralysies  qui  résulteraient  de  la  sec- 
tion d'un  nerf  mixte.  Nous  avons  vu  d'autre  part,  en  parlant  de  la  physio- 
logie pathologique,  qu'il  n'y  a  pas  une  théorie  assez  nette  et  assez  positive 
pour  étayer  ce  mode  de  traitement.  Il  y  a  des  faits  de  succès,  mais  il  y  a 
encore  plus  de  faits  d'insuccès,  et  il  faut  y  joindre  les  inconvénients  et  les 
dangers  de  toute  opération  chirurgicale,  quelle  qu'elle  soit. 

L'opération  parait  surtout  utile  dans  les  cas  où  il  y  a  une  origine  péri- 
phérique positive  et  où  il  n'y  a  pas  de  névrite  remontant  plus  haut.  On  a 
eu  aussi  des  succès  dans  des  névralgies  centrales  ;  on  peut  les  attribuer  à 
la  perturbation,  à  la  révulsion  par  excitation  périphérique. 

Le  plus  souvent,  la  douleur  reparaît  après  ces  opérations,  et  il  faut  fré- 
quemment la  poursuivre  de  rameau  en  rameau  par  une  série  de  sections. 

*  Rev.  Se.  méd.,  II,  301. 

^  Journ.  Thérap.,  1874,  114. 

3  Gaz.  des  IIôp.,  1877. 

<  Reu.  drs  Se.  méd.,  VIIT.   151. 
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On  a  observé  même  la  mort  comme  accident  de  ces  opératioQs.  Ce  ne  peut 
donc  jamais  être  qu'une  dernière  ressource  pour  les  cas  absolument  rebelles 
et  incurables. 

Les  faits  de  sensibilité  récurrente  viennent  rendre  encore  plus  incertains 
les  résultats  de  la  névrotomie,  puisque  le  bout  périphérique  du  nerf  sec- 
tionné peut,  par  cette  voie,  transmettre  aux  centres  ses  excitations  doulou- 
reuses*. 

On  a  aussi  essayé  (Trousseau)  d'empêcher  l'afflux  du  sang  artériel  dans 
les  parties  malades  pour  guérir  les  névralgies  ;  la  compression  de  l'artère 
peut  être  un  moyen  de  soulagement.  On  est  même  allé  plus  loin  :  Nussbaum 
et  Patruban  ont  lié  la  carotide  et  ont  guéri  ainsi  radicalement  une  névralgie 
rebelle  de  la  face.  Si  le  moyen  est  héroïque,  il  faut  reconnaître  qu'il  est  un 
peu  dangereux. 

Nussbaum  a  employé  en  1872  un  autre  procédé:  on  met  le  nerf  à  nu, 
on  l'étend,  on  le  tiraille  avec  des  crochets  mousses  ou  avec  les  doigts.  Déjà, 
en  1869,  Billroth,  dans  un  cas  de  crises  épileptiformes,  dénuda  le  sciati- 
que,  qu'il  croyait  contus  par  une  esquille.  Une  fois  le  nerf  à  découvert,  il 
reconnut  qu'il  s'était  trompé,  referma  la  plaie,  et  le  malade  guérit.  Ce  fut 
la  première  idée  de  l'élongation  nerveuse,  par  laquelle  Nussbaum  guérit 
une  contracture  douloureuse  avec  anestbésie.  —  Bientôt  après,  Gartner 
guérit  de  la  même  manière  une  contracture  douloureuse  chez  un  vieil 
hémiplégique  ;  puis  Patruban  une  sciatique  rebelle  ;  Callender  un  autre 
cas  de  névralgie  ^,  etc.  Verneuil  ajoute  au  tiraillement  le  broiement,  qu'il 
pratique  en  faisant  rouler  le  nerf  sous  le  pouce  ;  c'est  alors  un  procédé  bien 
analogue  à  la  section. 

Blum  ^  a  récemment  soumis  cette  question  à  une  critique  complète  ;  il  a 
réuni  dix-huit  observations.  Neuf  névralgies  rebelles  à  tous  les  autres 
moyens  thérapeutiques  ont  été  traitées  par  ce  moyen  :  il  y  a  eu  neuf  succès 
au  point  de  vue  de  la  douleur,  mais  il  y  a  eu  deux  morts.  —  Quant  au 
mécanisme  de  cette  action,  les  physiologistes  savaient  déjà  qu'une  disten- 
sion légère  augmente  l'excitabilité  d'un  tronc  nerveux,  tandis  que  l'élonga- 
tion violente  diminue  au  contraire  son  irritabilité  exagérée. 

Marchand*  conclut  ainsi  une  intéressante  Revue  consacrée  à  cette 
méthode  opératoire  :  «  Nous  disons,  pour  nous  résumer,  que  la  section  des 
nerfs,  autrefois  exclusivement  employée,  aura  dorénavant  dans  la  disten- 

1  Voy.  un  important  travail  de  Weir  Mitchell  sur  la  neurotomie  [Brain.,  oct. 
1878,  287.  Cenlralbl.  f.  Nerv.,  II,  129)  ;  —  une  communicatioa  de  Gzerny  sur 
la  résection  et  la  distension  des  nerfs  (Cenlralbl.  f.  Nerv.,  II,  247)  et  les  obser- 
vations de  Grainger  Stewart  sur  l'élongation  (Brit.med.  Journ.,  1879). 

2  Voy.  Erb;  loc.  cit.—  Rev.des  Se.  méd.,  VII,  312;  VIII,  750  ;  et  X.  284.— 
Duvauit;  Th.  Paris,  1876. 

3  Arch.  gén.  de  Méd.,  1878. 

^  Gaz.  hebdom.,  1878,  n"  14. 
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sion  une  rivale  déjà  maintes  fois  heureuse,  et  qui  menace  de  la  remplacer... 
Ajoutons  cependant  que  les  observations  ne  sont  pas  encore  assez  nom- 
breuses pour  que  toute  obscurité  clinique  soit  dissipée.  Les  résultats  obte- 
nus sont  encourageants  néanmoins  et  légitiment  dès  maintenant  toutes 
les  tentatives  qui  pourraient  se  produire  à  nouveau.  » 

CHAPITRE  II. 

NÉVRALGIE  DU  TRIJUMEAU  K 

Nous  n'avons  pas  de  définition  à  donner  de  cette  maladie.  C'est  la  défi- 
nition générale  de  la  névralgie  appliquée  au  nerf  de  la  cinquième  paire. 

On  donne  quelquefois  h  cette  douleur  les  noms  de  prosopalgie,  douleur 
faciale  ou  maladie  de  Fothergill  (à  cause  de  la  bonne  description  qu'en  a 
laissée  cet  auteur),  tic  douloureux  de  la  face  (à  cause  d'une  complication 
convulsive  qui  n'est  du  reste  pas  nécessaire). 

Au  point  de  vue  historique,  c'est  par  cette  névralgie  qu'a  commencé  la 
connaissance  des  névralgies  en  général.  J'ai  déjà  dit  que  c'est  Arétée  qui 
l'a  vue  et  séparée  le  premier  des  autres  céphalées.  J'ai  dit  aussi  qu'il 
faut  ensuite  arriver  au  xviii^  siècle  pour  trouver  la  monographie 
d'André  ;  seulement  celui-ci,  moins  complet  en  cela  qu' Arétée,  ne  connaît 
que  les  formes  graves  convulsives,  d'où  le  nom  de  tic  douloureux  de  la  face 
qu'il  impose  à  la  maladie.  Bientôt  après  (1782),  Fothergill  donne  une  bonne 
description  de  cette  névralgie,  qu'il  appelle  affection  douloureuse  de  la  face. 
Au  commencement  de  notre  siècle,  Chaussier  précise  mieux  le  siège  de  la 
névralgie  ;  puis  les  travaux  s'accumulent  en  tel  nombre  que  je  n'essayerai 
même  pas  d'en  donner  une  idée. 

Anatomie.  —  Pour  comprendre  la  symptomatologie  et  môme  l'étiologie 
d'une  névralgie  quelconque,  il  est  toujours  indispensable  de  bien  connaître 
le  trajet  du  nerf  malade.  Nous  commencerons  donc  chaque  fois  par  rappeler' 
la  description  sommaire  de  la  situation  des  nerfs,  suivant  l'exemple  de  Val- 
leix,  dont  nous  compléterons  les  tableaux  par  les  détails  mieux  étudiés 
depuis  1841.  —  Valleix  n'étudie  le  trijumeau  qu'en  dehors  du  crâne  ;  cela 
peut  suffire  pour  comprendre  les  symptômes  de  la  névralgie,  les  points  dou- 
loureux, etc.  ;  mais  cela  ne  peut  pas  suffire  pouren  concevoir  l'étiologie,  et 
par  suite  pour  en  tirer  les  éléments  du  pronostic  et  du  traitement. 

Origines  du  trijumeau.  —  Les  deux  racines  (sensitive  et  motrice)  sor- 
tent sur  les  côtés  de  la  protubérance  ;  mais  on  a  pu  les  suivre  au-delà 
jusque  dans  le  bulbe,  et  les  causes  de  névralgie  peuvent  siéger  au-delà  de 
l'origine  apparente. 

<  Erb.  Valleix,  etc.;  loc.  cit.  —  Caillât;  Th.  Montpellier,  187.3.  —  Troisier, 
Dicl.  encycl. 
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Quand  la  moelle  devient  bulbe,  elle  s'ouvre  par  derrière  et  s'étale  ;  les 
cornes  grises  postérieures  deviennent  externes  et  plus  tard  antérieures,  et 
forment  le  tubercule  cendré  de  Rolando  ;  c'est  de  là  que  part  la  grosse  racine 
sensitive  du  trijumeau,  tandis  que  la  racine  motrice  naît  du  prolongement 
bulbaire  des  cornes  antérieures,  situé  en  dedans  du  noyau  précédent.  Le 
noyau  d'origine  sensitif  du  trijumeau  appartient  donc  au  système  sensitif 
des  cornes  postérieures,  ou  mieux,  au  système  spinal  sensitif  postérieur, 
qui,  d'après  les  recherches  de  Pierret,  comprendrait  surtout  la  colonne  de 
Clarke  ;  c'est  l'aboutissant  supérieur  de  ce  système  spinal  sensitif:  c'est  là 
un  fait  qui  a  son  importance  étiologique. 

Les  deux  racines  vont  côte  à  côte  jusqu'au  sommet  du  rocher;  là ,  la  ra- 
cine sensitive  forme  le  ganglion  de  Gasser,  logé  dans  une  dépression  du 
rocher  d'où  naissent  l'ophthalmique  de  Willis,  le  maxillaire  supérieur  et 
le  maxillaire  inférieur;  la  racine  motrice  se  joint  à  cette  dernière  branche 
seule. 

Merkel  *  a  décrit  en  outre  une  troisième  racine,  racine  trophique  du  tri- 
jumeau, qui  viendrait  du  tubercule  quadrijumeau  antérieur;  il  aurait  même, 
dans  un  cas,  pu  léser  la  racine  sensitive  sans  touchera  la  racine  trophique. 
Ce  fait  important  a  évidemment  besoin  d'être  encore  vérifié. 

h'ophthalmique  de  WilUs  (  nous  ne  donnerons  que  les  grands  traits  de 
son  trajet  )  pénètre  dans  l'orbite  et  se  divise  en  lacrymal ,  frontal  et  nasal. 
Le  lacrymal,  en  dehors,  vient  sortir  à  travers  la  paupière  supérieure,  à  la 
partie  externe  :  ce  sera  là  le  point  palpébral.  Le  frontal  est  au  milieu  ;  le 
frontal  externe  sort  par  le  trou  sus-orbitaire  ,  d'où  le  point  sus-orbitaire. 
Le  nasal  se  divise  :  le  nasal  interne  va  dans  le  nez  par  un  trajet  compli- 
qué qui  le  fait  rentrer  dans  le  crâne  et  en  ressortir  par  l'ethmoïde  ;  le 
nasal  externe  vient  sortir  à  la  partie  supérieure  du  nez,  en  dedans  et  au- 
dessous  de  l'angle  interne  de  l'œil  :  ce  sera  le  point  nasal.  —  De  plus,  du 
ganglion  ophthalmique,  les  nerfs  ciliaires  se  sont  rendus  dans  le  bulbe 
oculaire  lui-même.  —  Enfin,  les  rameaux  frontaux  viennent  s'anastomoser 
surtout  au  niveau  de  la  bosse  pariétale,  avec  les  filets  des  nerfs  occipitaux 
venus  du  plexus  cervical  :  point  pariétal. 

Le  maxillaire  supérieur,  après  avoir  traversé  le  haut  de  la  fosse  ptérygo- 
maxillaire  et  le  conduit  orbitaire,  émerge  au  trou  sous-orbitaire  :  c'est  le 
point  sous-orbitaire.  Parmi  ses  rameaux,  citons  l'orbitaire,  d'où  part  un 
filet  temporo-malaire  qui  traverse  l'os  de  la  pommette  et  sort  à  la  joue  : 
point  malaire;  un  filet  récurrent,  qui  devient  iutra-crânien  ;  les  nerfs  den- 
taires, qui  produisent  les  irradiations  douloureuses  dans  les  dents  supérieures 
et  présentent  autant  de  points  que  de  racines.  —  Du  ganglion  sphéno-pala- 
tin,  qui  est  annexé  à  cette  branche,  partent  les  nerfs  palatins;  les  premiers 
vont  au  palais,  les  seconds  dans  les  fosses  nasales,  à  la  paroi  externe  et  à 

*  Rev.  des  Se,  méd.,  VI,  3. 
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la  cloison,  une  dernière  branche  arrivant  encore  au  palais  derrière  les  ar- 
cades alvéolaires. 

Le  maxillaire  inférieur  passe  dans  la  fosse  zygomatique  et  donne  un 
grand  nombre  de  branches  ,  parmi  lesquelles  le  massétérin  se  réfléchit 
sur  l'échancrure  sigmoïde  du  maxillaire  inférieur  pour  aller  dans  le  massé- 
ter  :  point  temporo-maxillaire;  le  buccal  va  à  la  peau  de  la  face  et  à  la  mu- 
queuse buccale;  l'auriculo-temporal  contourne  le  col  du  condyle  et  va  se 
distribuer  à  la  tempe  et  au  pavillon  de  l'oreille  :  point  auriculo-temporal 
entre  l'articulation  temporo-maxillaire  et  le  conduit  auditif  ;  le  lingual 
émerge  sur  les  bords  de  la  langue  ;  le  dentaire  inférieur  donne  aux  dents 
inférieures  et  puis  émerge  au  trou  mentonnier  :  point  mentonnier.  —  Du 
ganglion  otique  partent  des  rameaux  sensitifs  pour  la  caisse  du  tympan, 
qui  se  répandent  dans  toute  l'oreille  moyenne. 

L'étude  déjà  faite  deTETiOLOGiEdes  névralgies  en  général  nous  dispense 
de  revenir  sur  un  grand  nombre  de  points.  Ainsi,  nous  ne  dirons  rien  des 
causes  prédisposantes  ni  des  causes  du  nervosisme  général.  Nous  ferons 
remarquer  seulement,  en  passant,  que  c'est  par  là  que  nous  interprétons  les 
rapports,  signalés  par  Trousseau,  entre  les  formes  graves  delà  névralgie  tri- 
faciale  et  Tépilepsie.  L'une  et  l'autre  névrose  peuvent  être  une  manifestation 
de  cet  état  névropathique  général  qui,  dans  une  même  famille  ou  chez  les 
mêmes  individus,  se  manifestent  successivement  de  différentes  manières. 
,  Les  causes  qui  agissent  sur  l'ensemble  de  l'économie  n'ont  également 
rien  de  spécial  ici.  Le  rhumatisme,  la  malaria*,  la  goutte,  etc.,  produisent 
fréquemment  la  névralgie  trifaciale. 

Il  n'y  a  en  réalité  que  les  causes  agissant  directement  sur  le  système 
nerveux  qui  présentent  quelque  chose  de  particulier,  au  moins  relative- 
ment au  siège. 

A  la  périphérie  du  nerf,  on  peut  avoir  des  corps  étrangers,  des  trauma- 
tismes,  une  carie  dentaire  ;  toute  douleur  odontalgique  n'est  pas  une  né- 
vralgie, mais  peut  provoquer  une  névralgie.  Dans  les  observations  des 
auteurs,  on  trouve  rarement  cette  étiologie.  On  parle  plus  souvent  des  dou- 
leurs dentaires  qui  sont  la  conséquence  de  la  névralgie  au  lieu  d'en  être 
la  cause,  et  de  malades  qui  se  sont  fait  inutilement  arracher  des  dents.  Cela 
vient  de  ce  qu'on  ne  publie  pas  les  faits  de  névralgie  trifaciale  plus  ou 
moins  étendue  à  la  suite  du  mal  de  dents;  ces  cas-là  sont  très-fréquents, 
mais  on  ne  va  pas  à  l'hôpital,  on  ne  consulte  môme  pas  le  médecin  pour 
cela. 

Le  coryza  peut  entraîner  la  névralgie  du  trijumeau.  Valleix  avait  con- 
staté le   fait,    seulement   il   remarquait   qu'il  faut  conclure  avec  réserve, 

iMandach  {Corresp.  f.  Schweiz.  Aerzte,  1879;  Centralbl.  f.  Nerv.,  II,  518)  et 
SeeligmùUer  (Centralbl.  f.  Nerv.,  III,  209)  ont  récemment  étudié  d'une  manière 
toute  spéciale  la  névralgie  sus-orbitaire  intermittente. 
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parce  que  le  coryza  peut  aussi  être  un  symptôme  de  la  névralgie.  RoUet* 
est  récemment  revenu  sur  ce  sujet  ;  il  décrit  plusieurs  formes  de  cette  né- 
vralgie, qui  occupe  une  ou  toutes  les  branclies'de  rophthalmique  de  Willis. 
—  Les  irritations  de  l'œil,  les  lésions  diverses,  le  glaucome,  l'herpès  cou- 
jonctival,  etc.,  la  fatigue  oculaire,  la  lumière  excessive,  produisent  aussi 
la  névralgie  du  trijumeau. 

Sur  son  trajet,  le  nerf  peut  être  excité  de  mille  manières  :  tumeurs, 
lésions  propres,  lésions  des  os,  du  périoste,  des  parties  molles;  plus  loin, 
lésions  intra-crâniennes,  à  la  base  de  l'encéphale  :  ainsi,  Romberg  a  vu  un 
anévrysme  de  la  carotide  interne  produire  une  névralgie,  et  Chouppe, 
dans  un  autre  cas  de  névralgie,  une  petite  exostose  du  rocher  dissociant 
les  fibres  du  ganglion  de  Gasser.  —  Notons  aussi  les  lésions  de  la  dure- 
mère,  etc. 

Quant  à  l'origine,  les  recherches  de  Pierret  l'que  nous  avons  déjà 
citées  2)  ont  montré  la  participation  possible  du  trijumeau  à  certaines 
formes  de  Fataxie  locomotrice  progressive,  maladie  qui  correspond  précisé- 
ment à  l'altération  de  ce  système  spinal  sensitif  dont  l'aboutissant  supé- 
rieur, bulbaire,  est  justement  le  noyau  d'origine  du  trijumeau. 

Enfin  Anstie  a  cité  des  faits  de  névralgie  trifaciale  réflexe,  l'excitation 
initiale  portant  sur  une  extrémité  nerveuse  plus  ou  moins  distante  du  tri- 
jumeau lui-même.  A  cette  catégorie  appartiennent  les  névralgies  trifaciales 
produites  par  les  vers  intestinaux,  la  constipation,  les  maladies  des  orga- 
nes génitaux,  etc. 

Nous  abordons  maintenant  la  description  des  SyarPTÔMES  de  la  névral- 
gie trifaciale. 

Comme  nous  l'avons  dit  dans  F  étude  générale,  il  y  a  lieu  de  distinguer  les 
douleurs  spontanées  et  les  douleurs  provoquées  ;  dans  les  douleurs  sponta- 
nées, il  y  a  la  douleur  continue  et  les  accès,  les  paroxysmes  intermittents. 
Précisons  d'abord  les  points  douloureux,  qui  sont  le  foyer  de  la  douleur 
continue,  le  point  de  départ  de  la  douleur  paroxystique  et  le  siège  princi- 
pal de  la  douleur  à  la  pression. 

Les  points  douloureux  ont  pu  être  prévus  parla  description  anatomique. 
Pourl'ophthalmique.  ce  sont  les  points  sus-orbitaire  .  palpébral,  nasal  et 
oculaire;  pour  le  maxillaire  supérieur  ,  les  points  sous-orbitaire,  malaire, 
dentanes  et  gingivaux,  labial  supérieur  (  peu  important)  et  palatin  (rare); 
pour  le  maxillaire  inférieur,  les  points  temporal,  temporo-maxillaire,  men- 
tonnier,  lingual,  labial  inférieur.  Il  y  a  aussi  un  point  pariétal  qui  appar- 
tient a  plusieurs  branches  et  à  leurs  anastomoses  avec  les  occipitaux.  Il  faut 
ajouter  encore  la  céphalalgie  profonde  due  aux  filets  récurrents  que  le  tri- 
jumeau envoie  aux  méninges. 

1  Rev.  des  Se.  méd.,  IV,  131. 

2  Voy.  plus  haut  (2=  partie)  le  chap.  de  l'ALaxie  locomotrice. 
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Cela  posé,  les  malades  éprouvent  eu  général  une  douleur  conlusive  et 
continue  dans  un  nombre  variable  de  ces  points,  avec  une  irradiation  dif- 
fuse plus  ou  moins  étendue  tout  autour.  En  dehors  de  cette  sensation  con- 
stante, il  y  a  des  élancements  en  général  très-vifs  ,  toujours  intermit- 
tents, qui  ont  leur  point  de  départ  dans  un  de  ces  points  ;  quelquefois  l'éclair 
douloureux  se  porte  d'un  point  à  l'autre  ou  éclate  simultanément  dans  plu- 
sieurs foyers  ;  l'étendue  en  est  du  reste  variable  comme  la  direction.  — 
Ces  crises,  spontanées  habituellement,  peuvent  aussi  être  provoquées  par 
des  causes  variées  (mouvement,  etc.). 

Une  large  pression  exercée  sur  l'œil,  par  exemple,  avec  la  paume  de  la 
main,  peut  quelquefois  diminuer  la  douleur  ;  mais  une  pression  limitée, 
faite  exactement  avec  le  bout  du  doigt  sur  un  des  points  indiqués,  provo- 
que au  contraire  une  vive  douleur;  on  peut  même  ainsi  découvrir  des  foyers 
qui  ne  sont  pas  spontanément  douloureux.  En  règle  générale,  il  faut 
toujours  explorer  de  cette  manière  tout  le  trajet  d'un  nerf  atteint  de  né- 
vralgie. 

Certains  mouvements  exaspèrent  aussi  la  douleur  d'une  manière  toute 
spéciale  :  ainsi,  la  mastication,  quand  les  branches  maxillaires  sont  attein- 
tes; la  déglutition  dans  un  certain  nombre  de  cas  ;  les  mouvements  de  la 
tète  plus  rarement,  quand  il  y  a  extension  aux  nerfs  occipitaux  ;  quelquefois 
l'action  de  se  moucher  ou  d'éternuer,  ou  même  les  mouvements  du  tronc, 
la  marche;  plus  souvent  les  mouvements  de  l'œil,  de  la  langue,  etc. 

Il  faut  ajouter  à  cette  description  de  la  douleur  ,  surtout  empruntée  à 
Valleix,  le  point  apophysaire  de  Trousseau,  que  l'on  trouve  dans  un  cer- 
tain nombre  de  cas,  et  qui  siège  alors  au  niveau  des  deuxième  et  troisième 
apophyses  épineuses  cervicales  et  de  la  tubérosité  occipitale  externe. 

La  douleur  peut  s'irradier  dans  différentes  directions  :  dans  les  autres 
branches  du  trijumeau,  par  exemple  (irradiation  par  les  centres),  ou  dans 
les  nerfs  occipitaux  (irradiation  à  la  périphérie) . 

Du  côté  des  sens,  on  observe  souvent  de  la  photophobie.  Valleix  cite  un 
fait  dans  lequel  les  objets  apparaissaient  entourés  d'un  nuage.  Notta  a  cité 
quelques  cas  d'amblyopie  et  même  d'amaurose,  apparaissant  et  disparais- 
sant avec  la  névralgie  trifaciale.  L'odorat  n'est  pas  modifié.  On  constate 
des  bourdonnements  ou  des  sifflements  d'oreille. 

Dans  le  domaine  du  trijumeau,  le  malade  éprouve  quelquefois  des  four- 
millements, un  léger  engourdissement,  qui,  dans  un  casdeErb,  fut  môme 
perçu  dans  la  langue  et  les  gencives.  Suivant  la  règle  citée  de  Nothnagel,  il 
y  a  hyperesthésie  dans  la  névralgie  récente  et  anesthésie  dans  la  névralgie 
ancienne.  Cependant  l'anesthésie  peut  apparaître  rapidement;  c'est  ce  qui 
arrive  surtout  dans  les  cas  graves,  dans  lesquels  on  peut  avoir,  comme 
dans  un  fait  de  Gillette*,  l'anesthésie  des  paupières,  du  nez,  de  la  joue,  de 

'  Union  méd.,  1872. 
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la  commissure  labiale,  de  la  région  maxillaire,  [du  bulbe  oculaire,  de  la 
cornée  et  de  la  moitié  droite  de  la  langue. 

Comme  troubles  moteurs,  les  convulsions  de  la  face  ont  naturellement 
frappé  tout  d'abord  les  observateurs,  d'où  le  nom  de  tic  douloureux  donné 
à  la  maladie.  Cependant  ce  n'est  pas  là  un  élément  essentiel  ;  il  n'est 
même  pas  très-fréquent  et  n'existe  que  dans  les  cas  graves.  Ces  mouve- 
ments présentent  divers  degrés,  depuis  le  trémoussement  musculaire  léger 
pendant  les  paroxysmes  jusqu'aux  convulsions  violentes  et  aux  contorsions 
de  la  face,  qui  font  faire  d'atroces  grimaces  au  patient. 

Ce  sont  là  des  convulsions  réflexes  siégeant  dans  le  domaine  du  facial, 
car,  chose  remarquable,  la  portion  motrice  du  trijumeau  n'est  pas  sou- 
vent mise  en  jeu. 

Rarement  les  convulsions  se  généralisent  davantage.  Sinclair  Holden  a 
cependant  observé  un  cas  dans  lequel  les  paroxysmes  s'accompagnaient  de 
convulsions  toniques  générales.  —  D'autre  part,  chez  les  hystériques,  les 
accès  de  douleur  pourront  provoquer  de  grandes  attaques;  c'est  là  un  phéno- 
mène d'un  autre  ordre. 

Les  phénomènes  moteurs  paralytiques  sont  infiniment  plus  rares.  Notta 
a  observé  des  faits  de  ptosis,  strabisme  externe  ;  Erb,  qui  les  cite,  ajoute 
que  la  question  a  besoin  de  nouvelles  études.  Dans  un  cas  dont  nous  avons 
déjà  parlé,  Gillette  a  encore  signalé  la  paralysie  du  releveur  de  la  pau- 
pière. 

En  fait  de  troubles  vaso-moteurs,  Valleix  cite  la  rougeur  de  l'œil  dans 
quelques  cas.  Cette  congestion  peut  même  aller  jusqu'au  chémosis.  La 
face,  souvent  pâle  au  début  des  paroxysmes,  devient  ensuite  rouge.  On  a 
aussi  observé  quelquefois  une  sueur  plus  abondante  du  côté  affecté. 

Comme  troubles  sécrétoires,  le  larmoiement  a  été  noté  dans  beaucoup 
d'observations,  et  dans  ce  cas-là  les  larmes,  non-seulement  ont  augmenté 
de  quantité,  mais  encore  sont  devenues  acres.  C'est  là  un  fait  qu'il  ne  faut 
pas  oublier  :  le  liquide  des  sécrétions,  habituellement  inoffensif  pour  la 
peau  et  les  muqueuses,  peut  acquérir  dans  les  conditions  pathologiques 
des  qualités  irritantes  toutes  spéciales  pour  les  tissus  en  contact. 

Erb  donne  une  explication  physiologique  de  ce  larmoiement  :  le  nerf 
lacrymal  et  le  nerf  orbitaire  contiennent  des  fibres  sécrétoires  pour  la 
glande  lacrymale  (Herzenstein,  Wolferz),  et  alors  l'excitation  des  terminai- 
sons sensibles  de  la  première  et  de  la  deuxième  branche  du  trijumeau  aug- 
mente par  voie  réflexe  la  sécrétion  des  larmes. 

André  avait  déjà  noté  la  salivation  ;  Valleix  l'a  aussi  observée  très- 
abondante  et  pendant  très-longtemps  dans  deux  cas.  Les  malades  accusent 
alors  un  afflux  de  liquide  salé  dans  la  bouche.  Il  s'agit  dans  ces  cas-là 
d'une  action  réflexe  sur  la  corde  du  tympan  par  le  lingual. 

Plus  rarement  il  y  a  hypersécrétion  nasale;  il  faut  savoir  distinguer  ce 
fait  du  larmoiement,  qui  peut  faire  aussi  affluer  le  liquide  dans  le  nez. 
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Comme  explication  physiologique,  rappelons  que  Vulpian  a  démontré  que 
l'excitation  du  ganglion  sphéno-palatin  provoque  l'bypercrinie  de  la  mu- 
queuse nasale. 

Valleix  rapporte  déjà  des  exemples  de  troubles  trophiques  ;  il  cite  un  fait 
de  Bellingheri  dans  lequel  les  cheveux  devinrent  plus  hérissés,  plus  épais, 
et  prirent  un  développement  plus  rapide  du  côté  malade.  Le  même  auteur 
et  Valleix  lui-même  ont  vu  des  cas  où  les  cheveux  tombaient  du  côté  de  la 
névralgie.  Beaucoup  d'autres  faits  de  ce  genre  ont  été  observés  depuis. 

Les  cheveux  perdent  quelquefois  leur  coloration  et  deviennent  tout  à  fait 
blancs,  à  la  suite  de  douleurs  violentes  et  continues.  Dans  d'autres  faits  plus 
bizarres,  les  cheveux  s'accroissent  sans  pigment  pendant  les  paroxysmes, 
puis  poussent  avec  leur  coloration  ordinaire,  pour  s'allonger  de  nouveau 
par  une  zone  blanche  pendant^le  paroxysme  suivant.  Il  en  résulte  une  dis- 
position étrange  des  cheveux,  qui  sont  formés  d'une  série  de  parties  alter- 
nativement blanches  et  colorées  ;  Gubler  a  observé  plusieurs  fois  ces  che- 
veux zébrés. 

La  peau  du  visage  peut  s'hypertrophier  dans  son  ensemble.  Elle  est  dans 
quelques  cas  le  siège  de  lésions  de  nature  variée. 

On  a  observé  l'herpès  le  long  des  nerfs  atteints,  c'est-à-dire  le  zona. 
Erb  a  vu  un  cas  d'herpès  labial  ;  Gellé  un  zona  de  la  langue  *  ;  Hœnisch  en 
a  vu  un  généralisé  aux  deux  côtés  du  cuir  chevelu,  au  front,  à  la  face,  au 
cou  et  aux  bras';  Hybord'  et  Coppez^  (de  Bruxelles)  ont  bien  étudié  le 
zona  ophtbalmique^.  Ollivier^  a  décrit  des  cas  de  zona  portant  à  la  fois  sur 
la  première  et  la  deuxième  branche  du  trijumeau  ;  il  pense  de  plus  que  bon 
nombre  d'angines  herpétiques  pourraient  bien  n'être  qu'un  zona  de  la  bran- 
che moyenne  du  trijumeau.  Cette  opinion  est  un  peu  étrange  et  ne  peut 
guère  s'appliquer  à  tous  les  faits  ;  mais  enfin  toutes  ces  observations  dé- 
montrent la  possibilité  du  zona  sur  toutes  les  différentes  branches  du  triju- 
meau. 

Plus  rarement  on  a  noté  Térysipèle  ou  l'inflammation  subaiguë  dans  les 
parties  voisines  des  points  douloureux,  comme  l'a  vu  Anstie.  Il  faut  signa- 
ler encore  l'atrophie  de  la  peau,  l'aspect  luisant,  sur  lesquels  nous  revien- 
drons à  propos  de  l'hémiatrophie  faciale  progressive.  Cette  altération  se 
rencontre  surtout  dans  les  névralgies  liées  à  des  névrites,  comme  Weir 
Mitchell  en  a  donné  des  exemples. 

La  névralgie  du  trijumeau  entrahie  souvent  aussi  des  troubles  impor- 
tants du  côté  des  yeux  :  l'herpès  de  la  conjonctive,  l'ophthalmie  neuro- 

'  Tribune  méd.,  1876,  uo  403,  pag.  219, 

2  Rev.  des  Se.  méd.,  VU,  230. 

3  Th   Paris,  1872. 

''  Ann.  d'Oculist.,  1873.  —  Rcv.  des  Se.  méd.,  II,  !)G1. 

*  Voy    aussi  sur  le.  Zona  nplilhxlmiquc  :  Pactou  ;  Tli.  Pans,  1878,   216. 

^  Soc.  de  Biot.,  août  1871.  —  Gaz.  méd.,  1872. 
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paralytique,  peut-être  même  urio  If-sion  plus  sérieuse,  comme  le  glaucome. 
Dans  le  cas  puMié  par  Gillette,  il  \  avait  un  leucoma  à  la  partie  supérieure 
et  droite  de  la  cornée,  et  le  clief  de  service,  M.  Craveiihier,  se  proposait 
ftclii^r  Jcs  deux  bord:-;  p;ilpébraux.,  imitant  en  r^da  la  pratique  de  Scliiff  et 
de  .Sneilen,  qui  cousent  une  oreille  devant  l'oeil  d'un  lapin  auquel  on  a 
coupé  les  trijumeaux,  pour  éviter  les  troubles  oculaires.  Je  ne  sais  si  cette 
opération  a  été  pratiquée  et  a  réussi:  mais  en  tout  cas  les  troubles  oculaires 
ne  sont  pas  seulement  dus  ici  a  l'action  des  corps  étrangers  non  sentis. 
Dans  la  lagophthalmie,  suite  de  paralysie  faciale  complète,  on  peut  avoir 
des  conjonctivites  aussi,  mais  d'un  autre  ordre  et  d'une  moindre  gravité*. 

Les  physiologistes  ont  beaur-oup  étudié  ces  troubles  trophiques  oculaires 
con^iécutifs  aux  lésions  de  la  cinquième  paire.  X'ulpian^  a  vu  après  la  sec- 
tion de  ce  nerf,  au  milieu  d'une  opacité  étejjdue  de  la  cornée,  quelques 
points  plus  blancs,  tout  ;i.  fait  opaques,  formés  par  des  dépôts  de  carbo- 
jjate  de  chaux;  Topulescence  elle-même  était  due,  en  grande  partie  au 
moins,  à  la  présence  de  fristaux  calcaires  dans  les  interstices  du  tissu 
cornée n. 

PourEberth'S  la  kératite  produite  par  la  section  du  trijumeau  ne  se' 
distingue  en  rien  de  la  vraie  diphthérie  de  la  cornée.  Le  microscope  mon- 
tre, en  dehors  d'une  inliltration  fellulaire  abondante  dans  l'épithélium  de 
la  cornée  et  dans  son  tissu,  ainsi  que  dans  le  tissu  environnant,  des  micro- 
coccus  gris-jaunâtres  disséminés  et  réunis  en  colonne,  comme  on  les  trouve 
dans  la  diphthérie.  D'après  Eberth,  parla  section  de  la  cinquième  paire 
on  a  permis  aux  organismes  de  l'atmosphère  de  se  fixer  solidement  sur  la 
cornée.  — Cette  théorie,  disr-utable  pour  le  trijumeau,  nepeutévidemment 
pas  expliquer  toutes  les  lésions  trophiques  après  section  nerveuse,  puisque 
ces  lésions  peuvent  se  développer  profondément  en  dehors  de  tout  contact 
de  l'air  et  des  germes  extérieurs. 

On  a  dit,  pour  les  névralgies  symptomatiques  delésions  intra-crâniennes, 
que  l'existence  des  troubles  trophiques  prouve  tout  spécialement  une  lésion 
du  ganglion  de  Gasser  ou  dans  le  voisinage  de  ce  ganglion.  Cette  opinion 
ne  floitplus  être  soutenue,  aujourd'hui  que  M.  Duval  a  montré  qu'on  peut 
produire  des  troubles  trophiques  en  lésant  la  racine  bulbaire  du  trijumeau, 
c'est-à-dire  en  agissant  bien  loin  au-delà  du  ganglion-^. 

Nous  n'avons  rien  de  spécial  à  dire,  dans  cette  névralgie,  pour  les 
troubles  psychiques  ,  les  phénomènes  à  distance  et  les  symptômes  géné- 
raux. 

*  L'obs.  cxvxni  de  Vulpiaa  {Clin,  de  la  fjharilé,  pag.  60.3)  est  un  bel 
exemple  de  névralgie  trifaciale  avec  troubles  trophiques  intenses. 

2  Soc.  de  DM.  —  Gaz.  méd.,  1S7.3. 
■^  Rev.  des  Se.  méd.,  Il,  640. 

*  Journ.  de  l'anal,  et  de  laphysiol.,  nov.  1877  et  janvier  1878.  —  Voy.  aussi 
la  Thèse  d'agrég.  de  Ilobia,  >'aris,  1880,  pag.  iôl. 
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Ici  il  fiiudrait  placer  la  Marche,  la  Durée,  les  Terminaisons,  le  Pro- 
nostic de  la  névralgie  trifaciale;  mais  un  symptôme  n'a  rien  de  tout  cela 
en  propre.  Tout  dépend  évidemment  de  la  maladie,  qui  dans  chaque  cas 
douné  tient  la  névralgie  sous  sa  dépendance.  Certains  auteurs  distinguent, 
au  point  de  vue  de  la  gravité,  la  névralgie  constitutionnelle  et  la  névralgie 
accidentelle.  Cette  distinction  est  juste  dans  certaines  limites,  mais  rentre 
dans  la  division  étiologique,  sur  les  détails  de  laquelle  nous  n'avons  pas  à 
revenir. 

Comment  pourrions-nous  dire  quelque  chose  de  général  qui  pût  s'appli- 
quer à  la  fois  à  la  névralgie  suite  de  refroidissement  et  à  la  névralgie  suite 
d'une  exostose  du  rocher  ? 

Pour  le  Diagnostic,  les  signes  indiqués  à  la  symptomatologie  sont 
assez  nets  pour  lever  tous  les  doutes  dans  les  cas  ordinaires  :  le  trajet  de  la 
douleur,  ses  caractères  et  l'existence  des  points  douloureux,  formeront 
évidemment  les  éléments  principaux  delà  détermination. 

Le  rhumatisme  musculaire  de  la  face  est  très-rare  et  se  distinguera  sur- 
tout par  la  forme  de  la  douleur.  Le  rhumatisme  articulaire  temporo- 
maxillaire  peut  simuler  une  névralgie  trifaciale  réduite  à  un  seul  point; 
on  devra  rechercher  dans  ce  cas  les  autres  points,  que  souvent  la  pression 
révélera  et  consulter  les  antécédents  du  sujet  et  les  phénomènes  con- 
comitants. Le  clou  hystérique  est  un  point  douloureux,  mais  c'est  un 
point  qui  n'a  aucun  rapport  avec  le  trajet  anatomique  du  nerf,  et  qui  est 
précédé  ou  accompagné  d'autres  phénomènes  hystériques  caractéristiques. 
L'odontalgie,  quand  elle  n'est  pas  mêlée  à  de  la  névralgie,  se  reconnaîtra  au 
siège  et  à  la  limitation  de  la  douleur,  et  aussi  à  l'existence  de  la  cause  pro- 
vocatrice des  accidents. 

Ce  que  nous  avons  dit  déjà  sur  le  Traitement  des  névralgies  est  évidem- 
ment applicahle  ici  de  tous  points,  notamment  pour  ce  qui  concerne  les 
règles  générales  de  thérapeutique  à  suivre.  —  Nous  nous  contenterons  de 
parler  de  quelques  agents  spéciaux  qui  paraissent  avoir  une  action  en  quel- 
que sorte  élective  sur  la  névralgie  trifaciale. 

Nous  avons  déjà  cité  l'opinion  de  Fonssagrives,  qui  montre  dans  la 
quinine  un  moyen  heaucoup  plus  puissant  contre  les  névralgies  des  nerfs 
crâniens  que  contre  toutes  les  autres.  Il  préconise  notamment  ce  moyen 
efficace  contre  cette  névralgie  ciliaire  qui  est  la  cause  la  plus  ordinaire  de  la 
photopbohie  dans  diverses  oplilLalmies,  comme  l'ophthahnie  phlycténulaire 
et  les  kératites  strumeuses.  Divers  auteurs,  Mackensie,  Quadri  (de  Naples), 
Deval,  avaient  déjà  signalé  l'utilité  du  sulfate  de  quinine  contre  la  photo- 
phobie, mais  sans  en  interpréter  l'action  comme  Fonssagrives,  et  sans 
montrer  comme  lui  le  lien  qui  rattache  les  progrès  des  ophthalmies  à  la 
répétition  des  crises  de  névralgie  ciliaire.  «  Nous  croyons,  ajoute  Fonssa- 
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grives,  que  ce  moyen,  employé  dès  le  début  et  manié  avec  hardiesse,  est 
appelé  à  diminuer  singulièrement  le  nombre  des  cécités  consécutives  aux 
ophthalmies  graves...  »  Et  plus  loin  :  «  Je  dirai  presque  que  la  quinine  est 
à  l'examen  de  l'œil  ce  que  le  bromure  de  potassium  est  à  l'examen  laryu- 
goscopique,  chez  les  sujets  à  impressionnabilité  réflexe  excessive  '.  » 

D'après  Gubler,  Vaconitine  aurait  une  action  héroïque  dans  la  névralgie 
faciale,  tandis  que  ses  effets  seraient  nuls  dans  les  autres  névralgies.  «  Gu- 
bler n'a  jamais  observé  un  seul  insuccès  de  l'aconitine  dans  la  névralgie 

de  la  cinquième  paire,    môme  dans  le   tic  douloureux L'aconitine 

constituerait  presque  le  remède  tout  à  fait  spécial  de  cette  maladie Ses 

effets  sont  curatifs  lorsqu'il  n'y  a  pas  de  lésions  nerveuses,  palliatifs 
lorsque  la  lésion  est  établie...  Donc  tout  cas  de  névralgie  faciale  réclame 
l'emploi  de  l'aconitine.  »  On  emploiera  l'aconitine  amorphe  de  Hottot  ou 
l'azotate  d'aconitine  cristallisé  de  Duquesnel,  en  solution  plutôt  qu'en  gra- 
nules; on  débutera  par  1/2  milligram.,  et  on  augmentera  progressivement 
jusqu'à  6  milligram-. 

Seguin^  a  fait  récemment  de  nouvelles  expériences  avec  l'aconitine.  La 
tolérance  individuelle  est  extrêmement  variable  ;  une  quantité  très-petite 
(0,000324)  ne  peut  être  supportée  par  certaines  personnes,  tandis  que  d'au- 
tres en  prennent  toutes  les  trois  heures  sans  inconvénients  0,0008.  Après 
avoir  expérimenté  ce  médicament  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  le 
comité  présidé  par  Seguin  conclut  que  la  dose  qui  produit  le  meilleur  résul- 
tat est  0,000648  trois  fois  par  jour.  Dans  six  névralgies  faciales,  dont  une 
au  moins  était  consécutive  à  une  carie  dentaire,  on  n'obtint  absolument 
rien.  Au  contraire,  trois  névralgies  à  caractère  épileptiforme  furent  amé- 
liorées temporairement.  Deux  cas,  dont  l'un  datait  de  sept  ans,  furent 
guéris. 

Le  nitrite  d'amyle'^  a  été  découvert  en  1844  ;  c'est  le  résultat  de  l'action 
de  l'acide  nitrique  sur  l'alcool  amylique.  C'est  un  corps  liquide,  volatil,  à 
odeur  prononcée  de  pomme  reinette.  Guthrie,  en  1859,  s'aperçut,  en  ma- 
niant ce  corps,  que  son  visage  devenait  rouge  et  qu'il  sentait  de  violents 
battements  de  cœur.  L'action  de  ce  médicament  est  rapide  et  fugace  ;  on 
l'emploie  en  inhalations,  en  versant  quelques  gouttes  sur  un  mouchoir  ;  il 
produit  rapidement  la  dilatation  des  vaisseaux  de  la  face.  —  Rabuteau^  a 

1  f'onssagrives  ;  Du  caractère  névralgique  de  la  photophobie  qui  complique 
certaines  ophthalmies,  nalamment  l'ophlhalmie  phlycténu taire,  et  de  son  traite- 
ment par  le  sulfate  de  quinine  {Bull.  Thérap.,  1865,  LXVIII,  pag.  69);  et  Traité 
de  Thérap.,  I,  pag.  122. 

2  Gubler;  Soc.  de  Thérap.,  24  janvier  1877.  — Journ.  Thérap.,  IV,  140. 
^  The  Lance!:,  avril  1879.  Anal,  in  Paris  méd. 

*  Journ.  Thérap.,  1874,  I,  816. 
^  Soc.  de  bioL,  janvier  1875. 
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formulé  contre  cet  agent  des  critiques  très-vives  :  en  tout  cas,  c'est  un 
corps  fort  difficile  à  manier. 

Manzi  (de  Crémone)  a  employé  le  nitrite  d'amyle  chez  une  dame  qui 
souffrait  depuis  deux  ans  d'une  névralgie  de  la  cinquième  paire  atroce- 
ment douloureuse,  ayant  résisté  à  tous  les  moyens  employés  (vésicatoire, 
morphine,  sangsues,  électricité)  ;  elle  fut  guérie  définitivement  après  huit 
ou  dix  séances  d'iûhalation  ;  on  commença  par  trois  gouttes  et  on  augmenta 
à  chaque  séance,  pour  arriver  à  huit  et  dix  gouttes.  A  chaque  séance,  la 
face  devenait  rouge,  les  memhres  étaient  pris  de  tremblements,  mais  le 
pouls  restait  normal  ;  il  n'y  avait  ni  évanouissement  ni  perte  de  connais- 
sance ;  au  bout  de  très-peu  de  temps,  l'état  convulsif  cessait,  mais  la  ma- 
lade restait  anéantie*. 

Baldassare  a  guéri  de  la  même  manière,  et  en  dix  jours,  une  névralgie 
faciale  qui  résistait  depuis  deux  ans  à  tous  les  moyens  imaginables*.  On  a 
même  cité  des  cas  de  guérison  encore  plus  rapide^.  Malgré  tout  cela,  c'est 
un  moyen  sur  lequel  la  lumière  n'est  pas  encore  complètement  faite,  et  qui 
a  quelquefois  occasionné  de  graves  accidents. 

Hœnigschmied''  a  insisté  sur  la  nécessité  de  savoir  si  le  nitrite  d'amyle 
ne  contient  pas  d'acide  cyanhydrique,  ce  qui  peut  arriver  et  le  rend  forte- 
ment toxique.  Cela  fait,  il  introduit  dans  les  narines  un  tampon  de  ouate 
imbibé  de  2  à  5  gouttes  de  nitrite  d'amyle,  et  fait  respirer.  Après  2  ou  3 
inspirations,  les  effets  physiologiques  apparaissent,  et  la  douleur  a  disparu. 

Le  crotoii-chloral  R  été  découvert  par  Liebreich  en  1871.  C'est  un  li- 
quide oléagineux,  qui  dérive  de  l'aldéhyde  de  l'acide  crotonique  comme  le 
chloral  dérive  de  l'aldéhyde  de  l'acide  acétique,  par  la  substitution  de  trois 
de  chlore  à  trois  d'hydrogène.  Jul.  Althaus^  l'a  étudié  avec  soin  et  lui  a 
trouvé  une  spécialité  d'action  remarquable  sur  la  cinquième  paire  ;  il  fait 
perdre  la  sensibilité  à  toute  la  face  en  laissant  intactes,  à  ce  point  de  vue, 
les  autres  parties  du  corps^.  Benson-Backer  l'a  donné  à  la  dose  de  0s'",05 
dans  plusieurs  cas  de  névralgie  de  la  face  ;  il  soulage  rapidement  la  dou- 
leur et  produit  le  sommeil  sans  mal  de  tête  ni  embarras  gastrique''.  Dans 
des  circonstances  analogues,  Worms  n'a  obtenu  de  cet  agent  aucun  bon 
effeL^.  Markham  Skerrit  a,  au  contraire,  obtenu  d'excellents  résultats  par 
l'emploi  de  ce  médicament  dans  les  névralgies  de  la  cinquième  paire'. 

1  Jour7i.  Thérap.,  1375,  II.  450. 

2  Ibid.,  1877.  IV,  34. 

3  Ibid.,   1877,  IV,  237. 

•'•  Med.  chirurg.,  Cenlralbl.,  XXIX,  364,  el  Paris  méd. 

5  Journ.  Thérap.,  1874,  I,  296. 

6  Ce  fait  a  été  contesté  par  Ghouppe  et  surtout  Laborde  (Soc.  Thérap.,  mai  187G) 

7  Journ.  Thérap.,  1874,  1,  111. 

8  Ibid.,  1874,  639. 

0  Ibid.,  1877,  IV,  319. 
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Bader  a  vu  le  croton-chloral  (0s^30  à  0g^60)  dissiper  très-vite  la  photo - 
phobie  dans  un  cas  d'ophthalmie  syphilitique  portant  sur  l'iris  et  la  cornée*. 
C'est  un  fait  à  rapprocher  des  observations  de  Fonssagrives  sur  l'efficacité 
de  la  quinine  contre  ce  symptôme  considéré  comme  une  névralgie  ciliaire. 
Trayer  vante  aussi  le  croton-chloral  contre  les  névralgies,  surtout  quand 
elles  ont  un  caractère  de  périodicité. 

En  somme,  ce  médicament,  comme  le  précédent,  est  encore  à  l'étude,  et 
il  serait  prématuré  de  formuler  des  conclusions. 

Féréol  2  a  récemment  signalé  les  heureux  effets  obtenus  a.yec  le  sulfate 
de  cuivre  ammoniacal  (0  e%  10  et  O^S  15  par  jour  dans  une  potion)  dans 
quatre  cas  de  névralgie  trifaciale  ayant  résisté  à  une  série  de  traitements 
très- variés. 

Pour  l'application  particulière  de  V électricité  au  traitement  de  la  névral- 
gie trifaciale,  voici  les  conseils  que  donne  Onimus  :  Le  pôle  négatif  est 
placé  au  point  de  sortie  du  tronc  du  nerf  et  le  pôle  positif  à  la  partie  péri- 
phérique du  rameau  douloureux  ;  on  fait  passer  un  courant  continu  de  dix 
à  douze  éléments  que  l'on  maintient  pendant  six  à  huit  minutes.  Dans  le  tic 
douloureux  de  la  face,  le  pôle  positif  est  placé  sur  les  troncs  nerveux  à 
leur  sortie  à  la  face,  et  le  pôle  négatif  sur  le  ganglion  cervical  :  on-  applique 
un  courant  de  douze  éléments  sans  interruptions,  pendant  sept  à  huit  mi- 
nutes. Si  les  mouvements  de  mastication  sont  très-douloureux,  le  pôle  né- 
gatif est  placé  pendant  deux  ou  trois  minutes  au  niveau  du  masséter.  Quand 
la  ffuérison  doit  avoir  lieu,  on  constate  de  l'amélioration  dès  les  premières 
séances  ,  on  remarque  notamment  que  le  sommeil,  jusque-là  impossible  ou 
troublé,  redevient  normal. 

Les  opérations  chirurgicales  sont  possibles  sur  beaucoup  de  points  du 
trijumeau,  qui  sont  assez  facilement  accessibles.  On  peut  intervenir  de  cette 
manière  dans  certains  cas  graves  et  rebelles.  Savary  a  même  trépané  le 
maxillaire  inférieur  pour  réséquer  le  nerf  dentaire  mis  à  nu,  et  Steller 
a  pénétré  dans  le  même  canal,  à  la  fois  par  la  bouche  et  par  l'extérieur, 
pour  réséquer  6  centim.  du  nerf  ^. 

Wourn.  Thérap.,  1875,11,534. 

2  Acacl.  de  Méd.,  i^"  avril  1879. 

■-»  Tillaux  a  réséqué  le  nerf  sous-orbitaire  à  son  entrée  dans  le  canal  de  ce  nom, 
et  a  guéri  ainsi  une  névralgie  sous-orbitaire  rebelle.  (Soc.  deChir.,ium  1877.)  — 
Voye'z  aussi  sur  le  traitement  de  la  névralgie  du  maxillaire  supérieur  par  la  ré- 
section, les  travaux  de  Lasalle  (Th.  Paris,  1878.  Bnllet.  de  Thérap.,  1878),  Los- 
seu  {c'entralbl.  f.  Chir.,  1878.  5)  et  Braun  (même  Recueil,  1878,  10). 

Parla  cautérisation  du  bord  douloureux  de  la  langue.  Vulpian  {Clin,  de  la 
Charité,  pag.  607)  a  obtenu  une  guérisoa,  au  moins  momentanée,  dans  un  cas 
de  névralgie  du  dentaire  inférieur. 
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CHAPITRE   III. 

MIGRAINE ^ 

Tous  les  médecins  qui  ont  bien  décrit  la  migraine  y  étaient  sujets,  et,  de 
fait,  le  nombre  des  migraineux  est  fort  grand  dans  notre  profession.  Je  me 
hâte  de  dire  que  je  ne  possède  pas  cette  aptitude  spéciale  à  faire  une 
bonne  description,  et  comme  j'ai  dépassé  l'âge  après  lequel  Tissot  déclare 
qu'il  faut  renoncer  à  l'avoir  si  on  ne  l'a  pas  encore  eue,  je  suis  condamné 
à  m'en  passer  et  à  en  parler,  comme  de  toutes  les  autres  maladies,  par 
ouï-dire. 

Cela  peut  avoir  du  reste  un  avantage,  c'est  qu'on  risque  moins  de  se 
laisser  absorber  par  la  forme  particulière  à  laquelle  on  est  sujet  ;  on  décrit 
la  migraine  au  lieu  de  décrire  sa  migraine,  et  on  a  moins  de  tendance  à  trop 
généraliser  des  cas  particuliers,  comme  l'ont  fait  Du-Bois  Reymond  et  tant 
d'autres. 

La  migraine  est  une  espèce  particulière  de  céphalalgie,  le  plus  souvent 
unilatérale  (hémicrânie) ,  revenant  par  accès  et  s'accompagnant  de  troubles 
variés,  soit  du  côté  des  voies  digestives,  soit  du  côté  des  sens. 

Longtemps  confondue  avec  toutes  les  autres  céphalalgies,  la  migraine 
fut  ensuite  considérée  comme  une  variété  de  névralgie  trifaciale,  par  Tissot 
notamment.  Nous  verrons  que  certains  pathologistes  modernes  adoptent 
encore  cette  idée,  qui  est  très-soutenable.  Romberg  voulut  en  faire  une 
névralgie  cérébrale.  Et  enfin  les  contemporains  en  font  une  névrose  du 
grand  sympathique.  Du  Bois-Reymond  la  considère  comme  un  tétanos  du 
grand  sympathique  cervical  ;  Mollendorf,  au  contraire,  comme  une  para- 
lysie de  ce  nerf.  Jaccoud  concilie  les  deux  opinions  en  les  considérant 
comme  .exprimant  l'observation  à  deux  périodes  successives  de  la  maladie, 
et  Eulenburg  arrive  au  même  résultat  en  distinguant  deux  espèces  de  mi- 
graine :  la  forme  sympathico-tonique  et  la  forme  angio-paralytique.  — 
Telle  est  la  marche  des  idées  pour  le  siège  de  la  maladie. 

Quant  à  sa  nature,  à  sa  cause  prochaine,  Alexandre  de  Tralles  consi- 
dère le  premier  la  migraine  comme  une  réponse  aux  souffrances  de  l'esto- 
mac. C'est  l'idée  reprise  par  Tissot  et  aujourd'hui  encore  défendue  par  une 
partie  de  l'Ecole  anglaise.  —  Au  contraire,  Charles  Lepois  admet  des 
troubles  humoraux  dans  les  centres  nerveux  :  une  sorte  de  fermentation  de 
la  matière  bilieuse  qui  distendrait  les  membranes  du  cerveau.  Nous  retrou- 

^  Jaccoud  ;  Pathol.  int. —  Gubler  et  Bordier  ;  art.  Dict.  encycl.  —  Hirtz  ;  art. 
Nouv.  Dict.  méd.  et  cliir.  prat.  —  Euleaburg  ;  Hdb.  Ziemssen.  —  Liveing  ; 
Anal.  Rev.  Se,  méd.^  III,  145.  —  Poincaré  ;  loc.  cit.,  tom.  III,  pag,  532.  — 
Lasègue  ;  Arcli.  g  en.  de  Méd.,  1873. 
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verons  ce  genre  d'idée  chez  Eulenburg,  attribuant  la  migraine  à  des  trou- 
bles de  circulation.  Hoffmann,  Willis,  Fordyce,  accusent  l'influence  des 
esprits  animaux.  Et  nous  verrons  Liveing,  dans  le  plus  gros  volume  qui 
ait  encore  été  publié  sur  ce  sujet  (500  pag.)  et  qui  a  paru  en  1873,  admet- 
tre des  orages  nerveux  et  des  explosions  nerveuses  qui  ressemblent  singu- 
lièrement à  l'ancienne  idée  de  Hoffmann. 

Enfin,  à  côté  de  ces  Ecoles  faisant  dépendre  la  migraine  d'un  trouble 
local,  soit  dans  les  voies  digestives,  soit  dans  le  système  nerveux,  Trous- 
seau s'est  fait  le  propagateur  de  l'idée  qui  regarde  la  migraine  comme  la 
manifestation  d'un  état  constitutionnel. 

Il  y  a  beaucoup  de  confusion  dans  tout  cela  ;  par  suite,  la  nécessité 
de  commencer  par  une  étude  clinique  sérieuse,  qui  est  la  base  positive  ;  puis 
nous  essayerons  la  physiologie  pathologique,  en  séparant  toujours  bien 
soigneusement  les  faits  et  les  hypothèses. 

La  migraine  est  toujours  la  manifestation  d^un  état  général,  d'un  état 
constitutionnel.  Je  crois  chniquement  vrai  et  utile  de  poser  nettement  ce 
principe  en  tète  de  I'Étiologie  de  cette  névrose. 

Cette  proposition  paraîtra  peut-être  hasardée  et  trop  absolue  ;  je  ia 
crois  cependant  rigoureusement  exacte.  Je  ne  l'ai  pas  formulée  d'une  ma- 
nière aussi  géûérale  pour  la  névralgie  ordinaire,  parce  que  la  névralgie  peut 
être  produite  par  un  traumatisme  ou  un  corps  étranger  sur  le  trajet  du 
nerf  à  sa  périphérie.  Mais  cet  ordre  de  cause  ne  doit  plus  être  invoqué  ici 
pour  la  migraine  ;  dès-lors,  il  faut  dire  que  derrière  la  migraine  il  y  a 
toujours  un  état  général,  une  diathèse. 

Ainsi,  un  refroidissement  ne  donne  pas  la  migraine  au  premier  venu,  et, 
d'autre  part,  quand  un  sujet  a  eu  un  accès  de  vraie  migraine,  le  plus  sou- 
vent il  en  aura  d'autres  ;  ce  qui  prouve  qu'il  y  a  une  cause  profonde,  gé- 
nérale, qui  persiste.  Quand  un  jeune  homme  parlera  de  migraine,  et 
que  par  l'analyse  on  sera  arrivé  à  voir  qu'il  s'agit  véritablement  de  la  vraie 
migraine,  il  faut  chercher  dans  ses  antécédents  personnels  et  héréditaires, 
la  tare  diathésique,  la  maladie  de  famille.  Le  plus  souvent  on  la  découvrira. 
Si  on  ne  la  trouve  pas  faute  de  renseignements,  il  faut  suivre  ce  sujet 
pendant  le  reste  de  sa  vie,  et  l'avenir  révélera  fréquemment  cette  diathèse 
qui  échappait  jusque-là. 

Je  connais  un  sujet  qui  a  eu  des  migraines  pendant  toute  sa  jeunesse  ;  il 
fut  très -difficile  de  trouver  une  diathèse  à  ce  moment.  Plus  tard,  les  mi- 
graines disparurent  et  des  gastralgies  les  remplacèrent  ;  plus  tard  aussi 
apparurent  des  douleurs  articulaires  manifestes.  C'était  un  rhumatisme, 
qu'on  retrouva  alors  chez  les  ascendants  et  chez  les  frères,  et  qui  était  évi- 
demment cause  de  toute  cette  série  d'accidents.  Aujourd'hui,  un  fils  de  ce 
malade,  encore  jeune,  a  aussi  des  migraines  ;  il  n'a  pas  présenté  d'autres 
phénomènes,  mais  je  n'hésite  pas  à  reconnaître  là  la  diathèse  rhumatismale 
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paternelle,  qui  s'est  classiquement  manifestée  par  une  attaque  articulaire 
chez  un  autre  enfant. 

Voilà  la  doctrine  étiologique  générale  de  la  migraine,  doctrine  clinique 
essentielle  qui  a  une  portée  thérapeutique  bien  plus  grande  que  la  ques- 
tion de  savoir  si  c'est  le  grand  sympathique  ou  le  trijumeau  qui  est  le  point 
de  départ  et  le  siège  de  la  douleur. 

Il  faut  donc  considérer  la  migraine  comme  la  manifestation  d'un  état  gé- 
néral, constitutionnel,  et,  quand  on  la  rencontre,  rechercher  chez  le  sujet 
la  diathèse  que  le  passé  ou  l'avenir  révéleront  si  l'état  présent  est  in- 
suffisant pour  la  faire  connaître. 

A  ce  titre,  la  migraine  doit  être  inscrite  en  tête  des  manifestations  ner- 
veuses que  l'on  voit  se  succéder  dans  ces  familles  dont  nous  avons  déjà 
parlé,  qui  semblent  vouées  aux  névroses  de  génération  en  génération.  Le 
nervosisme  n'est  pas  pour  nous  une  diathèse,  mais  c'est  le  plus  souvent  la 
manifestation  d'une  diathèse,  et  c'est  cette  diathèse  fondamentale  qui,  en  se 
transmettant  de  père  en  fils,  sert  de  substratum  commun  et  de  lien  aux  di- 
verses manifestations  nervosiques  que  l'on  observe  successivement. 

Ainsi,  on  voit  des  migraineux  descendre  d'épileptiques,  engendrer 
des  choréiques  ou  même  des  aliénés.  Ce  ne  sont  pas  là  des  maladies  indé- 
pendantes les  unes  des  autres,  qui  se  succèdent  sans  rapport  de  filiation  ;  ce 
ne  sont  pas  même  des  maladies  qui  se  transforment  les  unes  dans  les  autres. 
Ce  sont  des  manifestations  successives,  dans  une  famille,  d'une  diathèse 
héréditaire  commune. 

Récemment  encore,  Liveing  a  bien  insisté  sur  ces  faits  et  a  montré  ces 
diverses  manifestations  névropathiques  pouvant  se  remplacer  chez  le  même 
individu.  «  Ainsi,  certains  migraineux  auraient  présenté  par  moment,  soit 
de  l'épilepsie  bien  nette,  soit  des  attaques  d'asthme,  soit  de  l'angine  de  poi- 
trine, soit  des  torticolis,  soit  des  troubles  intellectuels  pouvant  aller  jusqu'à 
la  folie  complète  ;  enfin,  on  aurait  pu  observer  aussi  des  gastralgies  et  des 
spasmes  des  premières  voies  respiratoires.  »  C'est  un  fait  de  cette  catégorie 
que  je  citais  plus  haut. 

Seulement  (et  c'est  le  point  capital  sur  lequel  je  ne  saurais  trop  revenir), 
derrière  cette  multiplicité  de  manifestations  nerveuses,  il  y  a  une  cause 
unique,  permanente,  qu'il  faut  savoir  retrouver. 

Il  faut  retenir  ces  faits  :  toute  la  doctrine  étiologique  des  névroses  est  là. 
Nous  aurons  souvent  occasion  d'y  revenir.  Il  faut  toujours  l'avoir  présente 
à  l'esprit. 

On  comprend,  dès-lors,  que  je  n'admette  pas  la  division  classique 
des  migraines  en  migraines  symptomatiques  et  migraines  idiopathiques. 
Toutes  les  migraines  sont  symptomatiques  ;  seulement  elles  ne  le  sont  pas 
d'un  état  local,  mais  d'un  état  général ,  et  toutes  les  névroses  de  même. 

Cela  posé,  entrons  dans  le  détail  de  l'étiologie. 

Dans  les  condiliom  prédisposanles,  nous  envisagerons  l'âge  et  le  sexe. 

39 


610  MALADIES  DES  NERFS  ET  NÉVROSES. 

La  migraine  est  une  maladie  de  la  jeunesse.  Tissot  a  déclaré  que  ceux 
qui  ne  l'avaient  pas  eue  à  25  ans  ne  l'auraient  jamais  :  c'est  vrai  d'une  ma- 
nière habituelle.  On  observe  môme  quelquefois  des  migraines  débutant  dans 
l'enfance,  avant  10  ans,  âge  auquel  la  névralgie  ordinaire  est  inconnue.  Ce 
sont  là  cependant  des  cas  assez  rares.  C'est  à  la  puberté  que  la  migraine 
éclate  le  plus  souvent,  qu'elle  soit  ou  non  héréditaire. 

Le  sexe  féminin  est  incontestablement  plus  disposé,  plus  souvent  atteint  ; 
d'après  Eulenburg,  ce  serait  dans  une  proportion  de  cinq  pour  un. 

Entête  des  causes  vraies,  il  faut  placer  les  diathèses,  et  parmi  celles-ci, 
tout  d'abord  le  rhumatisme  et  surtout  la  goutte.  J'ai  déjà  cité  l'histoire 
d'un  rhumatisant  chez  lequel  la  migraine  a  été  longtemps  la  seule  ma- 
nifestation delà  maladie,  et  chez  le  fils  duquel  elle  est  encore  actuellement 
la  seule  manifestation  du  rhumatisme.  —  On  connaît  aussi  l'histoire  clas- 
sique du  major  anglais  ami  de  Trousseau  :  Il  était  sujet  depuis  long- 
temps à  des  migraines  revenant  tous  les  quinze  jours  ;  il  voulut  en  être 
débarrassé.  Trousseau,  qui  était  jeune  alors,  le  traite  par  les  pilules  écos- 
saises à  haute  dose  :  les  accès  s'éloignent  en  effet,  puis  disparaissent  ;  mais 
un  état  de  malaise  les  remplace  ;  puis  une  attaque  franche  de  goutte  appa- 
raît au  gros  orteil.  Trousseau,  encore  jeune,  la  traite  par  les  antiphlogisti- 
ques  :  la  goutte  atonique  remplace  cette  bruyante  manifestation  aiguë,  la 
santé  générale  s'altère,  et  le  major  succombe  à  une  hémorrhagie  cérébrale. 

Au  lieu  d'être,  comme  ici,  la  première  manifestation  de  la  diathèse;  au 
lieu  de  précéder  les  symptômes  caractéristiques,  la  migraine  peut  au  con- 
traire les  remplacer,  leur  succéder  et  constituer  une  manifestation  tardive. 
C'est  ce  qui  arriva  dans  cette  autre  histoire  de  Trousseau,  qui  est  l'inverse 
de  la  précédente. 

Un  jeune  homme  aune  dartre  humide  jusqu'à  17  ans;  à  17  ans,  il  est  at- 
teint d'asthme  jusqu'à  21  ;  à  21  ans,  l'asthme  disparaît  et  il  a  un  accès  de 
goutte  régulière.  Il  s'en  débarrasse  par  les  dangereux  remèdes  de  Laville 
etdeLartigue;  sa  santé  s'altère,  il  tombe  dans  une  caducité  précoce.  Bre- 
tonneaului  ramène  sa  goutte.  Plus  lard,  les  eaux  de  Luchon  l'améliorent: 
les  accès  s'espacent,  disparaissent,  et  des  migraines  les  remplacent. 

Ce  sont  là  des  faits  très-instructifs  à  méditer  sérieusement.  On  remar- 
quera que  des  observations  de  cet  ordre  ne  peuvent  guère  être  recueillies 
que  dans  la  clientèle  privée.  Là  seulement  le  médecin  suit  ses  malades  assez 
longtemps,  les  sujets  s'observent  avec  soin,  et  Ton  peut  avoir  une  connais- 
sance suffisante  des  antécédents  héréditaires.  Aussi  coustate-t-on  que  tous 
les  grands  praticiens  arrivent  isolément  à  cette  conviction  du  rôle  immense 
que  jouent  les  diathèses  dans  la  pathogénie  des  névroses  en  général  et  de 
la  migraine  en  particulier. 

On  sait  notamment  combien  ]\I.  le  professeur  Combal  a  observé  de 
faits  qui  conflrment  cette  doctrine,  que  patronnent  Teissier  (de  Lyon)  et 
Guéneau  de  Mussy  aussi  bien  que  Trousseau. 
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Oharcot  a  constaté  les  rapports  spéciaux  qui  unissent  la  migraine  et  le 
rhumatisme  noueux  :  sur  30  femmes  atteintes  de  rhumatisme,  17  avaient 
eu  des  migraines  intenses. 

Dans  le  môme  ordre  d'idées,  Hughlings  Jackson*  a  été  frappé  de  la  rela- 
tion intime  qui  semble  unir  la  migraine,  la  chorée  et  le  rhumatisme  (rela- 
tion qu'avait  déjà  constatée  Anstie,  en  Angleterre).  Elle  se  révèle  de 
diverses  façons.  Ainsi,  l'on  trouve  que  les  choréiques  sont  sujets  à  de 
violents  maux  de  tête  paroxystiques,  rarement  précédés,  il  est  vrai,  de  trou- 
bles oculaires  :  sur  66  choréiques,  63  ont  eu  des  céphalalgies  ;  sur  ce  nom- 
bre, 31  étaient  pris  de  vomissement  ou  de  nausée  en  même  temps  que  de 
céphalalgie;  14  eurent  des  phénomènes  oculaires  et  11  des  étourdisse- 
ments.  —  D'un  autre  côté,  dans  quelques  cas  récents  de  migraine  excep- 
tionnellement intense,  Hughlings  Jackson  a  trouvé  des  antécédents  rhu- 
matismaux chez  les  parents  des  malades  ;  et  parmi  les  rhumatisants  admis 
depuis  peu  à  l'hôpital  de  Londres,  figurait  une  forte  proportion  de  gens 
sujets  à  la  céphalalgie-. 

Ces  documents,  recueillis  par  Hughlings  Jackson  à  l'hôpital  de  Londres, 
comme  ceux  de  Charcot  à  la  Salpêtrière,  prouvent  que  ces  faits  peuvent 
aussi  être  constatés  à  la  clinique  hospitalière,  quand  les  circonstances  sont 
favorables,  et  surtout  quand  l'attention  du  médecin  est  fortement  attirée  sur 
la  nécessité  de  cette  investigation. 

Les  autres  diathèses  peuvent  aussi  produire  la  migraine,  l'herpétisme 
notamment,  mais  moins  souvent  cependant  que  le  rhumatisme  ou  la  goutte. 

Malgré  tous  les  faits  que  révèle  l'observation  de  chaque  jour,  Hirtz,  dans 
un  récent  article  consacré  à  la  migraine,  est  au  contraire  peu  disposé  à  con- 
sidérer les  choses  de  cette  façon.  Il  admet  que  les  cas  cités  sont  simplement 
des  coïncidences,  qu'il  s'agit  de  migraine  chez  des  rhumatisants  ou  des  gout- 
teux, et  non  de  migraine  rhumatismale  ou  goutteuse.  Cette  manière  de 
concevoir  les  choses  me  parait  péremptoirement  réfutée,  d'un  côté  par  la 
fréquence  même  de  cette  coïucidence  et  la  rareté  de  la  migraine  à  l'état  de 
maladie  absolument  isolée,  et  d'une  autre  part  l'alternance  que  l'on  trouve 
souventsi  nettement  entre  les  manifestations  successives  de  ladiathèse.  Ainsi, 
dans  le  même  article  Hirtz  cite  une  dame  dont  la  migraine  guérit  à  l'ap- 
parition d'une  sciatique.  —  Notre  interprétation  des  faits  nous  paraît  plus 
clinique,  plus  simple  et  plus  conforme  à  la  réalité  des  choses. 

Trousseau  a  dit  encore  que  l'impaludisme  pouvait  se  manifester  aussi  par 
des  migraines.  Cette  forme  de  fièvre  larvée  n'a  rien  d'impossible,  et  je 
n'admets  pas  du  tout  l'objection  que  formule  Hirtz  contre  son  existence  :  le 
thermomètre  seul  suffit,  dit-il,  à  en  faire  justice,  cette  prétendue  fièvre 

1  Hughlings  Jackson  ;  Notes  sur  des  cas  de  maladie  du  système  nerveux.  {The 
Lancet,  10  juillet  1875.) 

2  Rev.  Se.  viéd.,  VII,  l/i3. 
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larvée  étant  apyrétique.  Cet  argument  ne  me  paraît  rien  prouver  du  tout. 
Il  y  a  des  accidents  parfaitement  et  incontestablement  palustres,  comme 
cause,  comme  marche  et  comme  thérapeutique,  qui  restent  absolument 
insensibles  au  thermomètre,  et  les  accès  les  plus  pernicieux  ne  sont 
certainement  pas  ceux  qui  fout  monter  le  plus  haut  la  colonne  mercurielle. 
Ce  n'est  donc  pas  là  une  objection  sérieuse  à  Fopinion  de  Trousseau.  Ce 
que  je  puis  dire  seulement,  c'est  que  dans  nos  pays  cette  forme  de  fièvre 
larvée  est  rare,  et  que  je  ne  l'ai  jamais  observée  ;  il  y  a  des  névralgies,  des 
céphalées  de  nature  paludéenne,  mais  je  n'ai  jamais  observé  de  véritables 
migraines. 

L'anémie  et  en  général  tous  les  états  qui  excitent  le  système  nerveux  et 
affaiblissent  sa  force  de  résistance,  peuvent  produire  la  migraine.  C'est 
ainsi  qu'agissent  l'hystérie  et  certaines  professions,  certains  genres  dévie  : 
la  vie  intellectuelle,  sédentaire,  etc.  C'est  pour  cela  encore  qu'il  y  a  un  si 
grand  nombre  de  migraineux  dans  les  professions  libérales,  et  en  particulier 
chez  les  médecins. 

Certains  médecins  ont  voulu  trouver  à  la  migraine  des  causes  locales 
éloignées,  dans  l'estomac  et  les  voies  digestives  :  ce  serait  un  phénomène 
sympathique.  Déjà  Alexandre  de  Tralles,  et  Tissot  beaucoup  plus  tard,  la 
refiardeut  comme  une  réponse  aux  souffrances  de  l'estomac.  Une  partie  de 
l'Ecole  anglaise  a  repris  actuellement  cette  idée,  en  plaçant  la  migraine 
sous  la  dépendance  de  l'état  du  foie  et  surtout  de  l'estomac. 

Clifford  Allbutt  ^  appuie  notamment  sa  manière  de  voir  sur  les  aguments 
suivants  :  1°  le  vomissement  diffère  du  vomissement  cérébral  en  ce  qu'il 
est  précédé  de  nausées  prolongées,  qu'il  est  suivi  d'un  répit  assez  long  et 
qu'il  se  compose  en  grande  partie  de  bile  ;  2°  il  existe  des  désordres  très- 
nets  du  côté  du  foie  :  sensibilité  à  la  pression,  teinte  suiictérique,  matières 
fécales  décolorées  ou  très-bilieuses  ;  3°  il  y  a  des  désordres  de  l'estomac, 
dégoût  pour  certains  aliments  et  quelquefois  dyspepsie  prolongée  pour  les 
matières  grasses  ;  4°  dans  certains  cas,  il  suffit  d'écarts  de  régime  pour  faire 
reparaître  la  migraine  ;  5°  enfin  le  traitement  est  plus  efficace  quand  il  s'a- 
dresse aux  troubles  digestifs  que  quand  il  s'attaque  au  système  nerveux  ^. 
—  William  Dale^,  rapportant  sa  propre  observation,  insiste  aussi  sur  ce 
fait  que  chez  lui  la  migraine  semblait  manifestement  consécutive  à  des 
troubles  gastriques,  et  qu'il  a  pu  pour  ainsi  dire  s'en  débarrasser  par  une 
diète  sévère  *. 

Sans  me  prononcer  absolument  contre  cette  interprétation,  qui  peut 
s'appliquer  à  certains  faits,  je  ferai  remarquer  d'abord  que  des  troubles 

1  Clifford  Allbult  ;  The  Practitiomr,  1873. 

2  Rev.  Se.  méd.,  I,  685. 

3  William  Da1e  -,  The  Praditioner,  1873. 
^  Rcv.  Se,  méd.,  Il,  689. 
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gastriques  consécutifs  constituent  le  plus  souvent  un  symptôme  et  non  une 
cause  de  la  migraine  ;  dans  d'autres  cas,  les  troubles  gastriques  peuvent 
précéder  en  effet  la  douleur  et  être  alors,  avec  la  migraine,  une  manifesta- 
tion double  de  la  même  maladie  constitutionnelle;  enfin,  d'autres  fois,  un 
embarras  gastrique  ou  un  écart  de  régime  peuvent  servir  de  cause  occa- 
sionnelle au  développement  d'une  attaque  de  migraine.  De  telle  sorte 
qu'un  grand  nombre  de  ces  cas  d'hémicrânie  attribués  à  une  maladie  de 
l'estomac  ne  seraient  ainsi  considérés  qu'à  cause  d'une  analyse  incomplète 
et  d'une  recherche  insuffisante  de  l'état  général  fondamental. 

Un  mot  enfin  sur  les  causes  occasionnelles  des  crises.  Tout  peut  les 
amener,  suivant  les  individus  :  du  côté  de  l'estomac,  tel  ou  tel  aliment,  un 
repas  à  une  heure  inaccoutumée,  une  indigestion,  etc.;  pour  le  moral,  une 
émotion,  un  travail  exagéré,  etc.;  dans  l'air,  un  changement  de  tempéra- 
ture, de  climat  ;  une  impression  sensorielle  exagérée  ou  anormale,  une 
lumière  trop  vive  ;  certaines  odeurs,  comme  celle  del'éther,  de  la  rose  (La- 
barraque  cite  un  médecin  chez  lequel  l'odeur  de  toutes  les  autopsies  pro- 
voquait une  crise)  ;  un  bruit  inaccoutumé,  un  grincement  désagréable  ; 
chez  la  femme,  la  période  menstruelle,  etc.,  etc. 

La  description  des  Symptômes  est  très-difficile  ;  ce  sont  tous  des  phé- 
nomènes subjectifs,  changeant  avec  chaque  individu  et  se  prêtant  peu  à 
une  systématisation  dogmatique. 

Le  plus  souvent  il  y  a  des  prodromes  :  on  sent  habituellement  venir  sa 
migraine,  mais  chacun  le  sent  à  sa  manière.  La  veille  ou  le  matin,  le  sujet 
éprouve,  par  exemple,  de  la  pesanteur  de  tête,  de  l'inaptitude  au  travail, 
un  changement  de  caractère,  de  la  tristesse  ou  bien  des  troubles  du  côté 
des  sens  :  ainsi,  j'ai  vu  un  cas  dans  lequel  la  migraine  débutait  le  plus  sou- 
vent par  de  l'hémiopie  dans  un  œil.  Piorry  a  décrit  aussi,  à  cette  période, 
des  phosphènes,  sur  lesquels  Liveing  est  revenu.  C'est,  par  exemple,  un 
cercle  sombre  avec  des  bords  brillants,  bords  polyédriques  formant  un  po- 
lygone, comparé  par  Fothergill  et  Parry  à  une  enceinte  fortifiée  ;  les  angles 
sont  lumineux  et  présentent  quelquefois  les  couleurs  du  spectre.  D'autres 
fois,  ce  sont  des  bourdonnements  d'oreille,  frissonnement,  sensation  de 
froid.  Chez  des  malades  de  Tissot  et  de  Berger,  le  début  se  faisait  par  une 
violente  gastralgie  ou  entéralgie  ;  plus  rarement  on  a  trouvé  une  faim  inac- 
coutumée, un  besoin  pressant  de  manger. 

En  somme,  les  troubles  prodromiques  se  passent  surtout  du  côté  du  sys- 
tème nerveux  et  du  tube  digestif,  et  peuvent  être  classés  suivant  deux 
types  :  type  d'excitation  et  type  de  dépression.  Dans  le  premier  cas,  il  y  a 
de  la  vivacité  intellectuelle,  de  l'alacrité,  un  appétit  anormal,  un  peu 
comme  avant  l'attaque  de  goutte  ;  dans  le  second  cas,  c'est  de  l'atonie,  du 
malaise  ;  il  n'y  a  pas  d'appétit. 

Les  phénomènes  plus  ou  moins  bizarres  qui  caractérisent  cette  période 
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ressemblent  beaucoup  à  ceux  qui  précèdent  la  menstruation;  dans  un  grand 
nombre  de  cas,  on  peut  confondre. 

Ces  prodromes  surviennent  souvent  la  veille  ;  puis  arrive  une  nuit  calme, 
et  la  crise  éclate  le  matin. 

Du  reste,  qu'il  y  ait  ou  non  ces  prodromes,  la.  douleur  débute  en  géné- 
ral le  matin,  atteint  rapidement  son  maximum,  et  occupe  alors  tout  le  pre- 
mier plan.  Elle  n'apparaît  pas  avec  la  soudaineté  foudroyante  d'un  accès 
de  névralgie,  d'une  crise  de  tic  douloureux,  par  exemple. 

Le  plus  souvent  cette  douleur  est  unilatérale  (hémicrânie) ,  plus  fréquente 
à  gauche  qu'à  droite  (dans  une  proportion  de  deux  contre  un  pour  Eulen- 
burg)  ;  elle  peut  dépasser  la  ligne  médiane.  Certains  malades  ont  leurs  cri- 
ses tantôt  à  gauche,  tantôt  à  droite,  un  côté  étant  en  général  plus  souvent 
pris  et  avec  plus  d'intensité  que  l'autre.  Dans  le  même  accès,  la  douleur 
peut  commencer  d'un  côté  et  se  terminer  de  l'autre.  Si  elle  s'étend  des 
deux  côtés,  elle  reste  ordinairement  plus  intense  du  côté  qui  a  été  le  pre- 
mier atteint. 

Habituellement  fixe,  la  douleur  n'occupe  pas  tout  un  hémisphère,  mais 
une  région  plus  ou  moins  circonscrite  ,  plus  souvent  en  avant  ou  sur  le 
côté,  à  la  région  frontale,  temporale  ou  pariétale  ;  souvent  à  la  région  sus- 
orbitaire  ;  l'œil  lui-même  peut  devenir  douloureux. 

On  ne  retrouve  point  ici  des  points  nets  comme  dans  la  névralgàe  ;  ce- 
pendant on  constate  de  l'hyperalgésie  cutanée  au  foyer  principal  de  la  dou- 
leur, spécialement  à  la  région  pariétale,  en  ce  point  décrit  par  Valleix 
comme  commun  aux  névralgies  de  toutes  les  branches  du  trijumeau.  De 
plus,  dans  certains  cas,  ceux  notamment  qui  s'accompagnent  de  troubles 
vaso-moteurs,  on  éveille  de  la  douleur  en  pressant  au  niveau  du  gangUon 
moyen  du  sympathique  cervical,  et  quelquefois  sur  les  apophyses  épineu- 
ses des  dernières  vertèbres  cervicales  et  des  premières  dorsales.  Armain- 
gaud  a  signalé  également,  dans  certains  cas  de  migraine,  des  points  apo- 
physaires  analogues  à  ceux  de  la  névralgie  du  trijumeau. 
Voilà  pour  le  siège  de  la  douleur. 

Quanta  sa  nature,  chaque  malade  la  définit  à  sa  manière,  en  employant 
une  comparaison  différente.  C'est  une  vrille  perforant  la  tête,  un  marteau 
la  brisant,  des  pointes  acérées  qui  la  transpercent,  des  tenailles  qui  la  ser- 
rent, un  étau  qui  la  comprime,  une  force  intérieure  qui  fait  éclater  les  su- 
tures du  crâne,  une  sensation  de  ballottement  d'un  liquide.  Il  semble  à 
certains  malades  qu'on  les  scalpe.  La  douleur  est  lancinante  ou  gravative, 
exaspérée  par  tous  les  mouvements,  par  la  marche,  etc. 

En  tout  cas,  la  migraine  n'est  pas  une  céphalalgie  vulgaire.  Et  quand 
les  migraineux  ont  mal  à  la  tête,  pour  une  affection  fébrile  par  exemple, 
ils  savent  très-bien  distinguer  cette  céphalalgie  de  leur  migraine. 

On  peut  avancer,  dit  Lasègue,  que  tout  mal  de  tête  exempt  de  compli- 
cations gastriques  ne  rentre  pas  dans  la  définition  de  la  migraine.  De  fait, 
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la  douleur  s'accompagne  habitueilement  de  vomissements  ou,  pour 
mieux  dire,  de  nausées  répétées,  d'un  état  nauséeux  généralisé,  d'une 
sorte  de  mal  de  mer  avec  peau  froide,  quelquefois  couverte  de  sueur  et 
mouvement  de  concentration  générale.  C'est  le  moment  le  plus  pénible. 
Les  vomissements  s'établissent  souvent  ensuite  plus  francs  et  semblent 
débarrasser  le  malade  comme  d'une  glaire  tenace  qui  serait  cause  de  tout. 
C'est  ce  qui  fait  croire  souvent  que  la  migraine  est  sous  la  dépendance  de 
l'estomac;  mais  un  vomitif  donné  au  début  de  la  crise  cbez  le  même  sujet 
ne  le  débarasse  pas  et  le  plus  souvent  n'abrège  pas  l'accès. 

Comme  troubles  sensoriels,  on  constate  parfois  des  bourdonnements 
d'oreille,  quelquefois  de  l'hyperacousie.  Pour  le  sens  du  toucher,  Liveinga 
signalé  des  fourmillements  et  de  l'anesthésie  partant  des  doigts,  gagnant  les 
bras,  puis  le  cou,  la  face  du  même  côté,  enfin  les  lèvres,  la  face  et  la  langue. 
0.  Berger  a  constaté  de  l'byperesthésie;  au  compas  de  Weber,  les  deux 
pointes  étaient  perçues  à  une  ligne  du  côté  malade  et  à  quatre  de  l'autre;  au 
point  de  vue  thermique,  il  appréciait  une  différence  de  0^,4  du  côté  malade 
et  une  différence  de  O^S  de  l'autre.  De  même  pour  la  sensibilité  électrique. 
—  Enfin,  nous  avons  déjà  signalé  pour  la  vue,  l'hémiopie,  l'amblyopie  ou 
lesphosphènes  en  enceinte  fortifiée,  suivant  les  cas. 

Galezowski  a  récemment  étudié  avec  soin  ces  phénomènes  sous  le  nom 
de  migraine  de  l'œil,  et  est  arrivé  aux  conclusions  suivantes.  «...  La  mi- 
graine de  l'œil  apparaît  le  plus  souvent  chez  les  personnes  qui  ont  été 
sujettes  pendant  quelques  années  à  la  migraine  ordinaire;  cette  dernière 
cesse  et  est  remplacée  par  des  accidents  nerveux  visuels.  Néanmoins,  les 
accidents  peuvent  survenir  sans  être  précédés  d'aucun  autre  phénomène 
nerveux.  La  maladie  ne  débute  pas  toujours  de  la  même  façon  :  quelquefois 
elle  est  précédée  d'un. mal  de  tête;  dans  d'autres  cas,  plus  fréquents,  elle 
éclate  subitement  et  elle  est  caractérisée,  soit  par  l'hémiopie,  soit  par  un 
scotome  .central. 

»  L'hémiopie  est  monoculaire  ou  binoculaire.  L'hémiopie  est  quelquefois 
latérale,  d'autres  fois  elle  occupe  la  moitié  supérieure  du  champ  visuel. 
Dans  la  forme  binoculaire,  le  champ  visuel  est  perdu,  tantôt  latéralement, 
tantôt  dans  la  moitié  droite  ou  gauche  des  deux  yeux.  La  vue  est  complè- 
tement abolie  dans  une  moitié  du  champ  visuel;  néanmoins  l'acuité  visuelle 
se  conserve  presque  normale. 

»  Cette  hémiopie  n'est  que  passagère,  elle  ne  dure  que  vingt,  trente  à 
cinquante  minutes,  et  se  dissipe  ensuite  complètement;  quelquefois  je  l'ai 
vue  se  transformer  en  une  cécité  complète  de  courte  durée;  dans  d'autres 
cas,  elle  est  suivie  d'une  faiblesse  de  la  vue  qui  se  prolonge  jusqu'à  la  fin 
de  la  journée. 

»  Le  scotome  central  est  i)lus  rarement  le  symptôme  dominant  de  la  ma- 
ladie, qui  conserve  cette  forme  jusqu'au  bout.  Trois  fois  je  l'ai  vu  se  trans- 
former eu  une  hémiopie. 
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»  Des  irisations  et  des  phénomènes  scintillants  lumineux  en  zigzags 
accompagnent  le  plus  souvent  la  migraine  oculaire.  Les  malades  voient  ces 
phénomènes  lumineux  dans  la  partie  obscure  du  champ  visuel,  qui  s'éloi- 
gnent peu  à  peu  et  se  dissipent  complètement.  Trois  de  mes  malades  aper- 
cevaient des  milliers  de  mouches  lumineuses  et  des  paillettes  argentées 
sillonnant  le  champ  visuel  obscur. . . 

»  L'hémiopie  peut  venir  très-souvent  (deux  ou  trois  fois  par  semaine); 
alors  surviennent  un  trouble  de  la  vue  et  une  sorte  d'asthénopie  presque 
permanente  qui  rendent  tout  travail  impossible.... 

»  La  migraine  de  l'œil  ne  présente  aucune  gravité  ^  « 

La  motilité  peut  aussi  être  atteinte  dans  la  migraine  ;  ce  sont  quelque- 
fois des  tremblements,  des  secousses  convulsives  dans  les  muscles  du  côté 
malade  :  le  sourcil  est  plus  élevé  que  Tautre  ;  la  figure  prend  une  expres- 
sion grimaçante  et  asymétrique  par  l'action  prédominante  des  muscles  du 
côté  atteint.  Les  phénomènes  peuvent  même  se  généraUser,  et  on  a  alors 
une  névrose  convulsive  plus  grave.  D'autres  fois,  c'est  l'aldnésie  qui  com- 
plique le  tableau;  on  observe  de  véritables  hémiplégies.  Enfin,  dans 
quelques  cas.  il  y  a  aussi  des  troubles  de  la  'parole  :  aphasie  complète  ou 
incomplète,  avec  intégrité  de  Pintelligence.  Liveing  a  signalé  quelquefois 
l'incoordination  de  la  pensée  et  l'amnésie.  Chose  remarquable,  ces  signes 
coïncideraient  habituellement  avec  une  hémiplégie  ou  une  hémianesthésie 
à  droite,  quelquefois  avec  une  paralysie  bilatérale,  mais  jamais  avec  une 
paralysie  gauche. 

Tous  ces  phénomènes,  plus  ou  moins  bruyants  et  effrayants,  présentent 
un  caractère  commun  :  ils  disparaissent  avec  l'attaque  de  migraine.  Du 
reste,  tous  ces  troubles  graves  ne  se  trouvent  que  rarement  et  seulement 
dans  les  formes  très-intenses.  Il  y  a  ensuite,  à  côté  de  cela,  toute  une  série 
de  cas  moyens  et  même  de  cas  légers  :  on  voit  certains  malades  ne  pas 
interrompre  leurs  occupations. 

Nous  n'avons  encore  rien  dit  des  phénomènes  dépendant  de  l'état  des 
vaso-moteurs.  Ici  il  faut  distinguer  deux  formes  typiques,  ce  qu'Eulenburg 
appelle  la  forme  sympathico-tonique  et  la  forme  angio-paralytique. 

Dans  les  cas  de  migraine  appartenant  à  la  première  catégorie,  on  con- 
state tous  les  signes  de  l'excitation  du  grand  sympathique  cervical.  Au 
maximum  de  l'accès,  du  côté  malade,  la  face  est  pâle,  la  pupille  dilatée, 
l'artère  dure;  la  température  du  conduit  auditif  externe  est  abaissée  de 
0^,4  à  0°;6.  La  compression  de  la  carotide  de  ce  côté  augmente  la  douleur, 
celle  de  la  carotide  du  côté  opposé  la  diminue  au  contraire.  —  Vers  la  fin 
de  l'accès,  tout  change  :  la  face  et  l'oreille  rougissent  et  donnent  une 
sensation  de  chaleur  ;   la  température  s'élève  en  effet;  la  conjonctive  est 

1  Galezowbki  ;  Élude  sur  la  migraine  de  l'œil.  (Congrès  de  Geaève,  1877.  — 
Gaz.  hebd.,  1878,  n"  2,  pag.  19.) 
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rouge  ;  il  y  a  du  larmoiement,  quelquefois  du  rétrécissement  de  la  pu- 
pille, etc. 

Dans  les  cas  de  migraine  rentrant  dans  le  second  type,  on  observe  tous 
les  signes  de  la  paralysie  du  sympathique  cervical.  Toujours  au  maximum 
de  l'accès  et  du  côté  malade,  la  face  est  rouge,  chaude,  turgescente  ;  la 
conjonctive  injectée,  la  sécrétion  lacrymale  augmentée,  la  pupille  plus  ou 
moins  rétrécie  ;  il  y  a  quelquefois  un  peu  de  ptosis.  L'oreille  est  plus 
chaude  de  0°,2  à  0°,4.  La  sueur  est  plus  abondante  de  ce  côté,  quelquefois 
même  exclusivement  unilatérale.  La  compression  de  la  carotide  de  ce  côté 
diminue  la  douleur,  et  la  compression  de  la  carotide  du  côté  opposé  l'aug- 
mente. A  rophthalmoscope,  on  a  observé  quelquefois  la  dilatation  des  ar- 
tères et  des  veines  du  fond  de  l'œil.  —  A  la  fin  de  l'accès,  la  face  pâUt 
graduellement  ;  les  autres  phénomènes  disparaissent  peu  à  peu,  et  tout 
revient  à  l'état  normal. 

Un  même  malade  peut  présenter  des  accès  de  chacune  de  ces  formes 
successivement  et  à  différentes  époques  ;  Berger,  Eulenburg,  ont  observé 
des  faits  de  ce  genre. 

Enfin,  il  y  a  des  cas  de  migraine  dans  lesquels  il  n'y  a  aucun  trouble 
vaso-moteur  local  ;  dans  lesquels,  malgré  l'observation  la  plus  attentive, 
on  ne  peut  constater  aucune  différence  de  température  ou  de  coloration 
entre  les  deux  côtés  de  la  tête.  Ces  derniers  faits  ont  une  très-grande  im- 
portance au  point  de  vue  de  la  Physiologie  pathologique,  dont  nous 
devons  parler  maintenant. 

Nous  n'avons  pas  à  discuter  ici  les  théories  qui  font  de  la  migraine  une 
réponse  aux  souffrances  de  l'estomac,  une  expression  de  la  congestion  du 
foie,  etc.  Cela  rentre  dans  l'étiologie,  et  nous  n'avons  ici  à  envisager  que 
la  pathogénie.  Que  le  point  de  départ  soit  dans  le  tube  digestif  ou  dans  un 
état  général,  cela  ne  résout  pas  la  question  de  savoir  si  c'est  le  trijumeau, 
le  cerveau  ou  le  grand  sympatbique  qui  sont  directement  en  cause  dans 
la  migraine.  Or,  c'est  cette  question  de  siège  prochain,  immédiat,  de  la 
douleur,  que  l'on  s'efforce  de  résoudre  quand  on  essaie  la  physiologie  pa- 
thologique de  la  migraine. 

Lts  premiers  oljservateurs  qui  cherchèrent  à  localiser  le  siège  immédiat 
de  la  migraine  le  mirent,  avec  Cbaussier  et  Pinel,  dans  le  trijumeau.  Celte 
opinion  a  régné  longtemps  avec  des  variantes. 

Ainsi,  Hasse  en  fait  une  névralgie  du  trijumeau  avec  participation  des 
filets  récurrents  des  méninges  et  retentissement  sur  les  nerfs  sensoriels  et 
viscéraux.  Anslie  met  cette  névralgie  trifacialc  sur  le  compte  d'une  irrita- 
tion moléculaire  atro[)bique  des  racines  du  trijumeau  (c'est  l'appUcation  à 
ce  cas  particulier  de  sa  théorie  générale  des  névralgies)  ;  Wepfer,  Tissot  et 
Lebert  circonscrivent  cette  névralgie  dans  le  seul  nerf  sus-orbitaire.  Piorry 
place  la  migraine  sur  un  terrain  commun  au  sympathit[ue  et  à  la  cinquième 
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paire,  dans  une  dépendance  du  ganglion  ophthalmique,  le  réseau  nerveux  de 
l'iris.  Pour  lui,  c'est  une  irisalgie,  d'où  l'endolorissement  du  globe  oculaire 
elles  sensations  lumineuses  subjectives  (Poincaré). 

Prenant  en  considération  la  diffusion  des  phénomènes  et  leur  siège  pro- 
fond, Romberg  attribue  à  la  migraine  une  origine  centrale  ;  il  en  fait  une 
névralgie  du  cerveau. 

Mais  Du  Bois-Reymond  a  fait  entrer  la  question  dans  une  voie  nouvelle. 
Il  a  proposé  et  défendu  avec  talent  la  théorie  du  grand  sympathique,  qui  a 
été  accueillie  tout  de  suite  avec  grande  faveur,  qui  est  aujourd'hui  admise  à 
peu  près  par  tout  le  monde,  et  qui  mérite  par  conséquent,  de  notre  part, 
une  discussion  toute  spéciale. 

Du  Bois-Reymond  observe  sur  lui-même  la  forme  de  migraine  que  nous 
avons  décrite  sous  le  nom  de  sympathico-tonique,  avec  pâleur  de  la  face, 
dilatation  de  la  pupille,  etc.  Alors  il  explique  tout  par  la  contraction  toni- 
que, le  tétanos  du  grand  sympathique  cervical.  De  plus,  comme  la  pression 
était  douloureuse  au  niveau  des  dernières  vertèbres  cervicales  et  des  pre- 
mières dorsales,  il  pensait  que  le  point  de  départ  de  l'excitation. était  au 
centre  cilio-spinal.  Mais  Brunner  ayant  observé  sur  lui  et  sur  sa  mère 
une  sensibilité  douloureuse  au  niveau  des  ganglions  cervicaux  supérieur  et 
moyen,  il  admet  que  le  point  de  départ  peut  se  trouver  aussi  dans  le  cordon 
cervical. 

Dans  cette  théorie,  la  douleur  est  attribuée  à  la  crampe  vasculaire  elle- 
même,  qui  comprime  les  filets  nerveux  contenus  dans  les  muscles  lisses 
des  petits  vaisseaux.  Ce  sont  des  douleurs  analogues  à  celles  des  contrac- 
tions intestinales  ou  utérines  dans  les  coliques,  ou  de  la  peau  pendant  le 
frisson  fébrile. 

Telle  est  la  théorie  acceptée  par  beaucoup  d'auteurs  aujourd'hui,  et  no- 
tamment par  Jaccoud  dans  sa  Pathologie  interne. 

MoUeudorf  observa  dans  certains  cas  de  migraine  des  phénomènes  in- 
verses de  ceux  que  Du  Bois-Reymond  avait  décrits  :  c'étaient  les  phéno- 
mènes de  paralysie  du  grand  sympathique  qui  caractérisent  la  forme  augio- 
paralytique.  Il  fallait  alors  admettre  une  théorie  inverse  de  la  première. 

On  essaya  cependant  de  concilier  les  deux  observations  et  on  admit  que 
MoUendorf  et  Du  Bois-Reymond  n'avaient  pas  observé  à  la  même  période 
de  la  crise,  que  le  premier  avait  noté  la  paralysie  vasculaire  qui  succède 
tout  naturellement  à  la  contraction  du  début  :  c'est  l'explication  proposée 
par  Jaccoud. 

Mais  en  observant  les  faits  de  près  et  avec  précision,  on  a  vu  que  l'état 
des  vaisseaux  peut  ne  pas  être  le  même  au  maximum  de  l'accès,  c'est-à- 
dire  à  la  même  période  de  la  crise  douloureuse;  dans  certains  cas  ils  sont 
dilatés,  dans  d'autres  ils  sont  resserrés,  toujours  au  plus  fort  de  l'accès.  Il 
a  fallu  dès-lors  admettre,  avec  Eulenburg,  deux  formes  opposées  de  la 
migraine  :  la  forme  sympathico-tonique  et  la  forme  angio-paralytique. 
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La  théorie  a  donc  dû  être  changée  :  on  ne  pouvait  plus  conserver  l'ex- 
plication de  Du  Bois-Reymond  ni  celle  de  Mollendorf.  La  migraine  resta 
une  maladie  du  grand  sympathique  ;  mais  ce  n'était  plus  nécessairement 
un  tétanos  ni  nécessairement  une  paralysie  de  ce  nerf  :  c'était  tantôt  l'un, 
tantôt  l'autre,  suivant  les  cas.  —  Dès-lors  l'explication  de  Du  Bois-Rey- 
mond sur  la  pathogénie  de  la  douleur  ne  tenait  plus,  puisqu'il  n'y  avait 
pas  toujours  crampe,  quoiqu'il  y  eût  toujours  douleur. 

Eulenhurg  proposa  une  autre  explication.  La  douleur  était  due  aux  trou- 
bles circulatoires  cérébraux  (congestion  dans  un  cas,  anémie  dans  l'autre) 
qu'entraîne  l'altération  du  grand  sympathique  (soit  paralysie,  soit  excita- 
tion). On  sait  en  effet  que  la  congestion  et  l'anémie  cérébrales  peuvent  se 
manifester  par  des  symptômes  tout  à  fait  semblables,  parmi  lesquels  il  faut 
placer  la  céphalalgie.  Eulenburg  expliquait  ainsi  pourquoi  la  compression 
de  la  carotide  du  côté  malade  augmente  la  douleur  dans  les  formes  sympa- 
thico-toniques  et  la  soulage  au  contraire  dans  les  formes  angio-paralytiques. 

Cette  théorie  ne  me  paraît  pas  acceptable.  La  douleur  de  la  migraine  est 
bien  différente  de  la  céphalalgie  qu'entraînent  la  congestion  ou  l'anémie 
cérébrales.  Les  migraineux  ne  s'y  trompent  pas  et  distinguent  parfaitement 
ces  deux  genres  de  douleur.  Cliniquement  et  thérapeutiquement,  la  mi- 
graine a  sa  physionomie  à  part  et  doit  être  distinguée  de  toutes  les  autres 
douleurs  de  tête,  notamment  de  celles  que  causent  la  congestion  ou  l'ané- 
mie du  cerveau. 

Que  cet  élément  circulatoire  intervienne,  joue  un  certain  rôle,  c'est  pos- 
sible, et  cela  suffit  dès-lors  à  expliquer  les  variations  de  la  douleur  par  la 
compression  de  la  carotide  du  côté  correspondant.  Mais  que  ce  soit  là  l'élé- 
ment pathogénique  capital  et  même  exclusif  (comme  le  veut  Eulenburg)  de 
la  douleur,  je  ne  le  crois  pas. 

La  meilleure  des  preuves,  preuve  péremptoire  à  mon  sens,  c'est  que,  de 
l'aveu  de  tous,  d'Eulenburg  lui-même,  _^il  y  a  des  accès  de  migraine  sans 
troubles  vaso-moteurs  d'aucune  sorte,  avec  température  et  pupille  égales 
des  deux  côtés,  et  cependant  avec  douleur  très-vive.  —  On  ne  peut  donc 
pas  dire  que  la  douleur  soit  la  conséquence  des  troubles  vaso-moteurs. 

Le  phénomène  capital  dans  la  migraine,  c'est  la  douleur;  ce  ne  sont  pas 
les  troubles  vaso-moteurs.  Sans  douleur  il  n'y  a  pas  de  migraine,  tandis 
qu'il  y  a  des  migraines  sans  altération  du  sympathique.  Les  théories 
actuelles,  en  subordonnant  tout  aux  troubles  circulatoires,  font  l'essentiel 
d'un  accessoire  qui  peut  manquer. 

Que  le  plus  souvent,  dans  la  migraine,  le  grand  sympathique  intervienne, 
rien  de  mieux.  Mais  il  peut  être  mis  en  jeu  aussi  dans  les  névralgies  du 
trijumeau  les  moins  discutées.  La  douleur  aune  origine  distincte.  Ce  n'est 
pas  dans  le  grand  sympathique  qu'il  faut  placer  l'essence  de  la  migraine. 

Quel  est  donc  le  siège  de  la  douleur?  Sans  pouvoir  me  prononcer  défini- 
tivement, je  ne  vois  aucune  difficulté  à  admettre  que  c'est  le  trijumeau. 
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C'est  même  à  cause  décela  que  nous  avons  rapproché  l'étude  de  la  migraine 
de  celle  de  la  névralgie  trifaciale. 

Le  siège  de  la  douleur  parait  bien  être  dans  le  domaine  du  trijumeau. 
Les  douleurs  profondes  s'expliquent  par  les  filets  récurrents  que  ses  trois 
Lranches  envoient  aux  méninges.  Ce  n'est  pas  à  dire  que  ce  soit  une  né- 
vralgie de  ce  nerf  :  un  nerf  sensitif  peut  souffrir  de  différentes  manières . 
La  migraine  serait  une  névrose  douloureuse  du  trijumeau  ayant  sa  physio- 
nomie propre  et  distincte  de  la  névralgie  courante.  De  plus,  il  y  a  dans  la 
migraine  des  troubles  concomitants  du  grand  sympathique,  du  pneumo- 
gastrique. Xous  avons  vu  ces  retenissements  a  distance  se  produire  aussi 
(mais  a  un  bien  moindre  degré;  dans  la  névralgàe  vraie  de  la  cinquième 
paire. 

Pour  nous  résumer,  la  migraine  est  donc  pour  nous  une  névrose  com- 
plexe que  l'on  ne  peut  pas  classer  dans  les  névroses  vaso-motrices.  Ce 
serait  plutôt  une  névrose  douloureuse,  une  névrose  sensitive.  et  plus  spé- 
cialement une  névrose  du  trijumeau  ^  Car  la  douleur  est  capitale  et  ne 
manque  jamais,  tandis  que  les  troubles  vaso-moteurs  sont  variables  et  peu- 
vent manquer. 

Du  reste,  je  reconnais  volontiers  que  la  question  est  encore  indécise,  et, 
je  le  répète,  elle  me  parait  beaucoup  moins  ui'gente  et  moins  nécessaire 
pour  la  pratique  que  la  doctrine  clinique  exposée  à  propos  de  Tétiologie. 

La  Marche,  la  Durée  et  la  Terminaison  doivent  être  successivement 
étudiées  dans  Paccès  et  dans  une  série  d'accès. 

L'accès  débute  souvent  par  les  prodromes  que  nous  avons  décrits;  puis, 
après  un  intervalle  de  repos,  une  nuit  calme,  par  exemple,  la  douleur  s'éta- 
blit avec  son  cortège  de  symptômes.  Les  phénomènes  d'excitation  alter- 

1  Clifford  Allbutt  {Rév.  Se.  méd,,  I,  685)  combat  l'hypothèse  trigéminale  en  di- 
sant que  la  né\Talgie  du  trijumeau  n'explique  pas  tout.  C'est  vrai  :  mais  la  ques- 
tion est  de  savoir  si  la  douleiu*  n'est  qu'un  phénomène  secondaire  dépendant  des 
troubles  circulatoires,  et  par  suite  de  l'état  du  grand  sympathique  ;  ou  bien  si  la 
douleur  est  un  phénomène  primitif,  essentiel,  indépendant  de  l'état  de  la  circula- 
tion et  dont  le  siège  doit  être  rationnellement  placé  dans  le  trijumeau.  C'est  entre 
ces  deux  hypothèses  que  je  choisis  la  seconde. 

Quant  à  l'irritation  moléculaire  atrophique  des  racines  du  trijumeau,  qu'admet 
Anstie  {Rev.  Se.  méd.,  I,  687),  c'est  là  une  hypothèse  absolument  gratuite  que 
rien  ne  me  paraît  démontrer  actuellement. 

D'autres  auteurs,  comme  Latham  [Rev.  Se.  méd.,  I,  687,  et  VII,  r27),  par 
exemple,  appuient  la  théorie  vaso-motrice  sur  ce  fait  que  la  digitale  peut  produire 
des  phénomènes  analogues  à  certains  symptômes  de  la  migraine,  ou  encore  sur 
ce  fait  que  certains  migraineux,  au  moment  de  l'attaque,  sentent  du  froid  aux 
Bxtrémités.  Cela  prouve  uniquement  qu'il  y  a  souvent  dans  la  migraine  des  trou- 
bles vaso-moteurs  variés,  ce  que  personne  ne  songe  à  contester. 
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nent  quelquefois  avec  une  certaine  somnolence.  C'est  là  un  état  pénible 
qu"ilne  faut  pas  confondre  avec  le  vrai  sommeil  réparateur  de  la  fin.  Cette 
somnolence  est  un  peu  au  sommeil  ce  que  l'état  nauséeux  généralisé  est  au 
vomissement  franc.  —  Puis  les  phénomènes  décroissent  et  le  plus  souvent 
le  malade  s'endort. 

Fodéré  et  Prunelle  auraient  observé  des  accès  qui  suivaient  la  marche 
du  soleil,  croissant  jusqu'à  midi  et  se  terminant  à  la  chute  du  jour.  Sans 
avoir  le  plus  souvent  cette  régularité,  l'accès  est  en  général  diurne  et  dé- 
passe rarement  la  journée.  Le  lendemain  matin,  le  malade  est  le  plus  sou- 
vent sur  pied.  Ou  a  cité  des  cas  dans  lesquels  les  accès  duraient  plus  long- 
temps, jusqu'à  quatre  et  cinq  jours  :  peut-être  y  avait-il  là  une  série  d'accès; 
en  tout  cas,  ce  sont  des  faits  exceptionnels.  Lasègue  pose  en  principe 
qu'une  céphalalgie  qui  dure  moins  de  six  heures  ou  plus  de  vingt-quatre 
heures  n'est  pas  une  migraine. 

Le  sommeil  normal  marque  la  terminaison  naturelle  de  l'accès.  On  se 
réveille  étonné  de  ne  plus  souffrir,  dit  Lasègue  ;  mais  cependant  le  bien- 
être  n'est  pas  encore  complet  :  on  n'est  guéri  que  quand  on  a  mangé. 

La  fin  de  l'accès  peut  être  marquée  par  des  vomissements  ;  plus  rare- 
ment on  observe  d'autres  phénomènes  critiques.  Gubler  signale  ï'épistaxis, 
une  transpiration  abondante  et  limitée  aux  pieds,  un  flux  salivaire  ou  lacry- 
mal, un  écoulement  séreux  par  la  narine  du  côté  malade,  comme  phéno- 
mènes critiques  observés. 

Quelquefois,  après  son  accès,  le  sujet  reconnaît  une  certaine  améliora- 
tion dans  sa  santé,  qui  devient  ensuite  peu  à  peu  moins  parfaite  jusqu'à  un 
nouvel  accès,  et  il  peut  arriver  ainsi  que  le  malade  soit  conduit  à  souhaiter 
sa  crise  de  migraine  (Gubler),  J'ai  vu  à  l'hôpital  Saint-Éloi  un  épilep- 
tique  qui  pouvait  très-bien  faire  avorter  ses  attaques  en  se  liant  fortement 
la  jambe  au  moment  et  sur  le  trajet  de  l'aura.  Eh  bien!  ce  malade  se  sen- 
tait mal  à  l'aise  après  ces  attaques  manquées,  tandis  qu'il  était  en  quel- 
que sorte  mieux  portant  quand  il  avait  eu  son  attaque  régulière.  Il  en 
arriva  ainsi  à  ne  plus  vouloir  empêcher  sa  crise.  Il  se  passe  quelque 
chose  d'analogue  chez  les  migraineux. 

Ces  faits-là  font  très-bien  ressortir  le  caractère  essentiel  de  tous  ces 
actes  morbides,  qui  sont  des  manifestations  en  quelque  sorte  utiles  de  la 
diathèse  permanente.  C'est  la  même  idée  que  Liveing  exprime  quand  il 
regarde  la  migraine  «  comme  une  véritable  éruption  volcanique  venant  dé- 
barrasser de  temps  en  temps  le  système  nerveux  d'un  excès  de  tension 
acquis  par  la  force  nerveuse  ». 

L'intervalle  qui  sépare  les  accès  consécutifs  est  essentiellement  variable 
suivant  les  sujets  et  aussi  quelquefois  chez  le  même  sujet.  D'autres  fois,  les 
crises  reparaissent  avec  une  assez  grande  régularité  chez  le  même  individu. 
Quelquefois  même,  l'exactitude  est  parfaite  :  hemicrania  horologica.  La 
migraine  revient  alors  tous  les  mois,  tous  les  quinze  ou  tous  les  huit  jours. 
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Ainsi,  Salius  Diversus  parle  d'un  moine  qui  eut  la  migraine  pendant  trois 
ans  et  sept  mois  tous  les  lundis  ;  Frank  père  parle  d'une  noble  Milanaise 
qui  avait  aussi  la  migraine  chaque  lundi  ;  son  fils  l'eut  tous  les  dimanches. 
Junker  cite  un  cas  bizarre  dans  lequel  une  migraine  d'un  quart  d'heure  de 
durée  venait  toutes  les  heures  (?) . 

La  durée  de  la  maladie  prise  dans  son  ensemble  est  extrêmement  varia- 
ble. Il  y  a  souvent  substitution  d'un  autre  acte  morbide,  ce  qui  fait  que  la 
durée  de  la  migraine  est  indépendante  de  la  durée  de  l'affection,  de  l'état 
morbide  qu'elle  manifeste. 

En  général,  les  accès  vont  en  se  rapprochant  pendant  une  certaine  pé- 
riode ;  puis  leur  fréquence  décroît.  Habituellement,  ils  ne  dépassent  pas  la 
ménopause.  En  tout  cas,  ils  s'arrêtent  au  seuil  de  la  vieillesse. 

La  terminaison  de  l'acte  morbide  pris  dans  son  ensemble  est  donc  varia- 
ble. La  migraine  peut  se  terminer  en  faisant  place  à  autre  chose  (asthme, 
manifestations  articulaires...),  ou  bien  elle  peut  disparaître  entièrement  si 
la  diathèse  est  épuisée,  guérie  ou  devient  latente. 

Le  Diagnostic  comprend  deux  questions  importantes  :  il  faut  reconnaî- 
tre d'abord  la  migraine  et  ensuite  la  nature  de  cette  migraine,  la  maladie 
qu'elle  manifeste.  La  seconde  question  est  la  plus  négligée  dans  les  livres, 
et  c'est  cependant  celle  que  l'on  a  le  plus  souvent  à  résoudre.  Habituel- 
lement le  malade  sait  qu'il  a  la  migraine  et  fixe  lui-même  le  premier 
diagnostic. 

Cependant,  il  ne  faut  pas  toujours  se  fier  au  malade,  et  il  est  bon  de  vé- 
rifier si  réellement  c'est  la  migraine  que  présente  le  sujet. 

Il  faut  distinguer  la  migraine  de  la  névralgie  du  trijumeau  :  le  tableau 
symptomatique  est  ici  plus  complexe,  la  marche  est  différente,  il  n'y  a  pas 
de  points  douloureux.  Même  en  admettant  que  la  migraine  soit  une  névrose 
de  la  cinquième  paire,  il  faut  cependant  lui  reconnaître  une  physionomie 
tout  à  fait  distincte  de  celle  de  la  névralgie  trifaciale.  Les  douleurs  de  la 
congestion  ou  de  l'anémie  cérébrales  se  distingueront  par  la  diffusion  plus 
grande  des  phénomènes,  leur  marche,  l'absence  de  phénomènes  sympathi- 
ques, etc. 

Le  diagnostic  différentiel  delà  migraine  d'avec  les  tumeurs  cérébrales  ou 
les  lésions  cérébrales  chroniques  en  général,  est  important.  Trop  souvent 
un  malade  se  croit  simplement  sujet  à  la  migraine  quand  il  a  un  début  de 
lésion  encéphalique  incurable.  L'intégrité  des  fonctions  stomacales  et  la 
présence  d'autres  phénomènes  nerveux,  surtout  pendant  l'intervalle  des 
accès  de  migraine,  permettront  en  général  la  distinction. 

La  céphalalgie  des  maladies  aiguës  au  début  se  distinguera  par  la  fièvre, 
les  signes  concomitants  et  l'absence  de  migraines  antérieures.  Le  clou  hys- 
térique a  des  caractères  et  une  fixité  spéciales  ;  il  se  développe  chez  un  sujet 
qui  présente  d'autres  signes  de  cette  névrose. 
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Pour  découvrir  ensuite  la  maladie  qui  tient  la  migraine  sous  sa  dépen- 
dance, on  cherchera  tout  d'abord  la  diathèse,  et  spécialement  le  rhuma- 
tisme ou  la  goutte.  On  scrutera  pour  cela  les  antécédents  du  sujet,  tous 
ses  antécédents  de  famille,  etc.  ;  quelquefois  même  l'avenir  seul  éclai- 
rera définitivement.  Si  on  ne  trouve  pas  de  diathèse,  il  faut  chercher  eu 
tout  cas  un  état  général  :  l'anémie,  l'hystérie,  etc.  —  Souvent  le  traitement 
pourra  aider  au  diagnostic  (syphilis,  impaludisme). 

Pronostic.  —  C'est  un  vrai  malheur  de  ne  plus  avoir  la  migraine,  disait 
Tissot.  On  ne  peut  guère  tenir  un  tel  propos  à  ses  malades;  mais,  de  fait, 
quand  la  migraine  est  la  manifestation  d'une  diathèse,  mieux  vaut  encore 
cette  manifestation-là  que  beaucoup  d'autres  :  nous  rappelons  les  faits  de 
la  jeunesse  de  Trousseau. 

Le  pronostic  en  soi  n'est  pas  grave  :  la  migraine  n'a  jamais  tué  personne, 
mais  c'est  un  symptôme  très-douloureux  et  en  général  fort  opiniâtre. 

La  multiplicité  extrême  des  agents  proposés  successivement  pour  le 
Traitement  de  la  migraine  prouve  le  peu  d'efficacité  réelle  de  chacun 
d'eux.  —  Nous  diviserons  le  problème  thérapeutique  en  deux  parties  :  trai- 
tement de  l'accès  et  traitement  de  la  migraine  dans  son  ensemble. 

Je  ne  serais  pas  étonné  qu'après  un  peu  de  pratique  et  après  avoir  vu 
quelques  migraineux,  chacun  de  mes  lecteurs  en  arrive  à  ne  rien  prescrire 
du  tout  pendant  l'accès,  pour  combattre  cet  accès  lui-même.  Le  repos,  la 
tranquillité,  voilà  tout  ce  que  demandent  les  patients  et  tout  ce  que  j'engage  à 
leur  accorder,  sans  les  fatiguer  ni  par  des  questions  ni  par  des  remèdes 
inutiles.  —  Je  dois  cependant  indiquer  en  quelques  mots  les  conseils  gé- 
néralement donnés. 

D'abord,  pour  la  prophylaxie  de  l'accès,  il  faut  tâcher  d'éloigner  les 
causes  que  chacun  connaît  comme  agissant  le  plus  habituellement  pour 
produire  sa  migraine  :  on  proscrira  les  écarts  de  régime,  les  excès  intel- 
lectuels ou  autres,  etc.,  etc.  Quelquefois  on  peut  faire  avorter  un  accès 
imminent,  chez  quelques  personnes,  par  une  tasse  de  café  ou  de  thé  forts, 
pour  secouer  cette  torpeur  qui  précède  et  annonce  la  crise. 

Pendant  l'accès,  on  a  voulu  traiter  la  forme  sympathico-tonique  par  les 
dilatateurs  vasculaires,  comme  le  nitrite  d'amyle,  et  la  forme  angio-paralyti- 
que,  au  contraire,  par  les  constricteurs,  comme  l'ergotine  ;  ou  encore,  les 
deux  formes  par  les  courants  continus,  qui,  suivant  le  sens,  ont  l'un  ou 
l'autre  de  ces  effets  vasculaires.  —  Je  n'ai  qu'une  très-médiocre  confiance 
dans  ces  moyens  trop  théoriques,  ou  du  moins  dans  la  théorie  plus  que  con- 
testable sur  laquelle  on  veut  étayer  leur  emploi.  C'est  simplement  par  les 
faits  cliniques  recueillis  sur  leur  efficacité  qu'on  peut  les  juger,  et  ces  faits 
sont  encore  peu  concluants. 
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Wurm  *  a  employé  le  guarana  ,  mais  ce  médicament  peut  entraîner 
facilement  des  accidents  et  aggraver  même  le  mal.  —  Sidney  Ringer 
donne  le  croton-chloral  ;  Bradbury  emploie  comme  prophylactique  une 
mixture  de  citrate  de  fer  ammoniacal,  bromure  de  potassium,  teinture  de 
noix  vomique  et  glycérioe.  Malheureusement,  dans  quelques  cas  il  a  vu 
qu'après  une  longue  période  où  il  n'y  avait  pas  eu  d'attaque,  il  survenait 
un  accès  d'hémicrânie  des  plus  violents^. 

Cette  dernière  remarque,  si  complètement  d'accord  avec  ce  que  nous 
avons  dit  plus  haut,  doit  toujours  rendre  très-prudents  dans  toutes  ces 
tentatives  audacieuses  pour  faire  avorter  des  accès  de  migraine  avec  des 
médicaments  quelquefois  dangereux. 

Je  le  répète,  le  plus  souvent  on  ne  fera  rien  ou  bien  on  donnera  un 
peu  d'opium  ou  de  chloral  à  la  fin  de  l'accès,  si  c'est  nécessaire  pour 
amener  le  sommeil,  ou  encore  quelques  antispasmodiques  ;  non  pas  tant 
contre  la  migraine  elle-même  que  contre  cet  état  nerveux  que  la  crise 
douloureuse  peut  entraîner  et  laisser  après  elle  chez  certaines  personnes. 

Dans  l'intervaUe  des  accès,  il  faut  fortifier  le  système  nerveux,  et  pour 
cela  je  ne  connais  pas  de  meilleur  et  de  plus  puissant  moyen  que  l'hy- 
drothérapie. Mais  surtout  il  faut  essayer  de  déterminer  et  de  combattre  la 
cause. 

On  emploiera  alors,  contre  l'anémie  ou  la  chlorose,  les  ferrugineux, 
les  toniques,  l'hydrothérapie  ;  contre  les  diathèses,  suivant  leur  nature,  les 
arsenicaux,  les  alcalins,  les  sulfureux,  les  eaux  minérales... 

Ce  n'est  pas  le  lieu  de  développer  cet  ordre  d'indications  et  les  moyens 
propres  à  les  remplir.  Je  crois  suffisant  d'avoir  indiqué  les  règles  générales 
à  suivre,  la  conduite  particulière  devant  évidemment  varier  suivant  les  cir- 
constances dans  chaque  cas  spécial. 


CHAPITRE  IV. 

HÉMIATROPHIE    FACIALE    PROGRESSIVE'. 

L'hémiatrophie  faciale  progressive  est  une  maladie  particulière,  assez 
étrange,  encore  mal  définie  dans  sa  nature  anatomique.  Nous  la  classons 
ici  parce  qu'elle  se  rapporte  probablement,  au  moins  dans  la  plupart  des 

1  Rev.  Se.  méd.,  VII,  554. 

^Journ.  Thérap.,  1875,11,  452. 

3  Troisier  ;  art.  i^'ace 'trophoaévrose),  iii  Dictionn.  encijcl.  — Giatrac  ;  art.  Face 
(aplasie  lamineuse  progressive),  in  Nouveau  Diclionn.  de  Méd  el  de  Chir.  prat.— 
Euleaburg;  a,vi.  Einseilige  fortschreilende  Gesichlsatrophie,  m  Hdb .  Ziemssen, 
lom.  XII,  pag,  54.  —  Frémy;  Étude  critique  de  la  trophonévrose  faciale. Th. 
Paris,  1872,  480.—  Gourtot-,  Th.  Paris,  187G.  —  Poincaré  ;  tom.  III,  pag.  268. 
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cas,  à  une  maladie  des  nerfs  et  plus  spécialement  du  trijumeau.  C'est  une 
maladie  du  trijumeau  qui  n'est  ni  la  névralgie  ,  ni  la  migraine.  La  douleur 
dominait  exclusivement  dans  la  névralgie,  la  douleur  et  les  troubles  vaso- 
moteurs  constituaient  la  migraine  ;  ici,  ce  sont  les  troubles  trophiques  qui 
prennent  le  dessus.  —  En  tout  cas,  je  reconnais  volontiers  que  le  classe- 
ment en  vertu  duquel  nous  plaçons  l'hémiatropbie  faciale  dans  les  maladies 
du  trijumeau  est  encore  hypothétique,  simplement  provisoire  et  éminem- 
ment révisable. 

Quoique  cette  maladie  ne  soit  pas  de  description  ancienne,  elle  a  une 
Synonymie  très-riche  :  trophonévrose  faciale,  aplasie  lamineuse  progres- 
sive, atrophie  unilatérale  de  la  face,  hémiatrophie  faciale  progressive,  etc. 
Je  préfère  les  deux  dernières  dénominations  :  elles  ont  sur  les  deux  pre- 
mières l'immense  avantage  de  ne  rien  préjuger  sur  la  nature  intime  de  la 
maladie,  sur  son  essence  anatomique,  et  de  désigner  uniquement  le  fait 
symptomatique  et  clinique  dont  on  veut  parler. 

Historique.  — ■  C'est  Romberg  qui  paraît  avoir  le  premier  attiré  l'atten- 
tion sur  cette  maladie,  en  1846.  Des  faits  isolés  avaient  été  déjà  observés, 
sans  commentaires,  par  Parry  en  1825  et  Stilling  en  1840  ;  puis  avait  paru 
l'observation  de  Bergson,  prise  déjà  dans  le  service  de  Romberg  en  1837. 
—  Mais  ce  n'étaient  là  que  des  documents  épars.  Romberg  décrit,  à  pro- 
prement parler,  la  maladie  sous  le  nom  de  trophonévrose  faciale  et  en  fait 
.une  conséquence  directe  de  l'action  trophique  du  système  nerveux.  A  par- 
tir de  ce  moment,  on  voit  paraître  une  série  de  travaux  allemands  :  Hueter, 
Schott,  Brunner  ;  puis  un  nouveau  travail  de  Romberg  en  1851. 

En  1852,  Lasègue  fait  connaître  la  maladie  en  France  par  une  de  ces 
grandes  Revues  des  Archives  de  Médecine  qui  sont  toujours  si  remarquées. 
Cette  Revue  est  bientôt  traduite  en  anglais  par  Moore,  qui  y  ajoute  de  nou- 
veaux faits.. 

Bitot,  à  Bordeaux,  observe  quelques  cas  de  la  nouvelle  maladie,  mais  il 
repousse  l'origine  nerveuse,  admise  par  les  premiers  observateurs.  Il  n'y 
voit  qu'une  atrophie  du  tissu  conjonctif,  d'où  le  nom  d'aplasie  lamineuse 
progressive,  qu'il  substitue  à  celui  de  Romberg.  C'est  cette  théorie  borde- 
laise que  Lande  développe  dans  sa  Thèse  inaugurale,  en  1870,  et  que  l'on 
trouvera  encore  défendue  dans  l'article  de  Gintrac  du  Nouveau  Diction- 
naire de  Médecine  et  Chirurgie  pratiques. 

Mais  la  théorie  nerveuse  est  bientôt  reprise  et  défendue  par  Samuel,  le 
promoteur  des  nerfs  trophiques,  puis  elle  est  de  nouveau  développée  en 
France,  notamment  dans  la  Thèse  de  Frémy  en  1872,  et  c'est  celle  que 
l'on  trouvera  soutenue  dans  l'article  de  Troisier,  du  Dictionnaire  encyclo- 
pédique. 

L'Étiologie  est  fort  ol)scure.  Le  plus  souvent  la  maladie  paraît  se  déve- 
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lopper  spontanément.  Du  reste,  le  nombre  des  cas  bien  observés  est  encore 
très-restreint. 

Les  femmes  paraissent  plus  souvent  atteintes  ;  d'après  Eulenburg,  on  en 
compterait  treize  sur  seize  cas.  —  Le  début  aurait  toujours  eu  lieu  avant 
25  ans. 

Dans  un  cas,  on  a  noté  une  chute  sur  la  tête;  dans  un  autre,  un  refroi- 
dissement intense. 

Des  phénomènes  nerveux  variés  ont  précédé  parfois  la  maladie  et  peu- 
vent alors  lui  être  rattachés  par  un  lien  étiologique  plus  ou  moins  précis. 
Ainsi,  c'est  de  la  céphalalgie,  spécialement  d'un  côté  ;  une  autre  fois,  c'est 
de  l'épilepsie  avec  crises  hémiplégiques  du  côté  qui  sera  malade  ;  chez  un 
autre,  c'est  une  véritable  hémiplégie  (hystérique)  ;  chez  un  autre  encore,  il 
y  avait  eu  des  convulsions  dans  les  muscles  innervés  par  le  trijumeau,  du 
côté  où  l'atrophie  survint  ensuite.  —  Ces  phénomènes,  qui  ne  sont  du  reste 
pas  constants,  ne  doivent-ils  pas  être  regardés  plutôt  comme  des  prodro- 
mes, des  phénomènes  précurseurs,  que  comme  des  causes  de  l'hémiatrophie 
prochaine  ? 

Symptomatologie.  —  La  maladie  débute  par  la.  peau.  Une  tache  appa- 
raît, ou  plutôt  un  point  décoloré  formant  tache  blanche  qui  peut  devenir  en- 
suite plus  foncée,  brunâtre,  un  peu  comme  une  brûlure.  Chez  un  malade 
de  Courtet  ' ,  on  vit  d'abord  apparaître  au  niveau  du  trou  mentonnier  droit 
une  tache  bleuâtre,  lisse,  au  niveau  de  laquelle  le  duvet  facial  tomba. 
Quelquefois  plusieurs  taches  apparaissent  simultanément  plus  ou  moins 
rapprochées  et  confluentes  ;  elles  se  réunissent  ensuite. 

La  tache  initiale  peut  occuper  des  sièges  très-variés  sur  une  moitié  de  la 
face  :  le  voisinage  du  sourcil,  le  dessous  de  l'œil  ou  la  partie  moyenne  de 
la  mâchoire  inférieure.  S'il  y  a  plusieurs  taches,  elles  sont  toutes  dissémi- 
nées du  même  côté  de  la  face,  sur  le  front,  la  tempe,  la  joue,  la  région  pa- 
rotidienne  et  même  le  cou. 

Elles  ont  une  forme  circulaire  ou  allongée  et  sont  en  général  mal  limitées 
sur  leurs  bords. 

D'autres  fois  le  début  se  fait  par  des  plaques  érythémateuses,  une  érup- 
tion vésiculeuse  et  de  la  desquamation,  ou  encore  on  remarque  la  pâleur 
d'une  moitié  de  la  face. 

Bientôt  l'atrophie  de  la  peau  apparaît  :  on  constate  une  dépression  au 
niveau  de  la  tache,  qui  n'était  marquée  jusque-là  que  par  un  changement 
de  coloration.  Le  pli  de  la  peau  diminue  d'épaisseur  et  peut  n'avoir  plus 
que  2  millim.  En  même  temps  cette  région  prend  l'aspect  cicatriciel  et 
donne  au  toucher  la  sensation  particulière  à  ce  tissu,  ou  la  sensation  de 
cuir  ou  de  parchemin  sec. 

1  Gaz.   heid.,  1876,  n°  13,  pag.  196. 
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Un  peu  plus  tard,  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  s'atrophie  et  disparaît 
à  son  tour  ;  la  dépression  s'accentue  ;  il  se  forme  des  creux  irréguiiers.  La 
peau  se  rapproche  de  plus  en  plus  des  parties  profondes,  sans  cependant 
devenir  adhérente.  Il  devient  alors  très-difficile  de  faire  un  pli  au  tégu- 
ment externe  en  ce  point.  La  sécrétion  cutanée  diminue  ou  même  se  sup- 
prime, du  moins  la  sécrétion  sébacée  ;  la  sécrétion  sudorale  continue  sou- 
vent ;  cependant  Frémy  l'a  vue  supprimée  du  côté  malade.  Les  poils 
peuvent  blanchir  (cheveux) ,  ou  bien  ils  poussent  moins  vite  ou  tombent 
(cils,  sourcils),  hes,  muscles  lisses  de  la  peau  paraissent  conserver  leur 
contractilité  électrique. 

Les  parties  plus  profondes  participent  dans  des  proportions  variables  à 
l'atrophie  progressive.  Le  plus  souvent  les  muscles  gardent  leur  volume 
pendant  longtemps  ;  ils  se  contractent  aussi  bien  du  côté  sain,  sous  l'in- 
fluence de  la  volonté  ou  de  l'électricité.  Quelquefois  ils  peuvent  aussi  di- 
minuer de  volume  et  présenter  même  des  contractions  fibrillaires.  Dans 
un  cas  d'Eulenburg  et  de  Guttmann,  il  y  avait  atrophie  de  tous  les  muscles 
innervés  par  le  trijumeau  (masséter,  temporal);  les  muscles  innervés  par  le 
facial  ne  présentaient  au  contraire  aucune  asymétrie.  Dans  certains  autres 
cas  cependant,  l'orbiculaire  des  lèvres  paraît  être  atteint  d'un  côté  :  la 
lèvre  est  amincie  dans  sa  partie  muqueuse  comme  dans  sa  partie  cutanée; 
on  n'aperçoit  plus  qu'une  simple  ligne  rouge  d'un  côté  de  la  bouche,  qui 
est  du  reste  un  peu  entr'ouverte  dans  la  moitié  correspondante,  tandis  que 
les  lèvres  se  touchent  du  côté  sain. 

Les  os  peuvent  également  participer  au  processus  à  des  degrés  variables; 
le  maxillaire  supérieur,  le  maxillaire  inférieur,  le  malaire,  sont  frappés. — 
Il  en  est  encore  de  même  des  cartilages,  et  spécialement  des  cartilages  du 
nez. 

Dans  un  cas,  on  a  noté  la  grande  laxité  et  la  sécheresse  de  V articulation 
temporo-maxillaire.  —  Les  dents  peuvent  s'altérer  et  tomber  ;  en  tout  cas, 
il  arrive  souvent  qu'elles  ne  se  correspondent  plus  réguhèrement. 

La  langue  subit  aussi  quelquefois,  du  côté  atteint,  une  diminution  no- 
table de  volume  ;  d'oîi,  dans  certains  cas,  un  peu  de  déviation  de  cet  organe 
vers  le  côté  atrophié,  déviation  qui  se  manifeste  quand  le  sujet  tire  la  lan- 
gue hors  de  la  cavité  buccale. 

Le  voile  du  palais,  \di  voûte  palatine,  la  luette,  peuvent  aussi  participer  à 
l'atrophie  unilatérale.  Eulenburg  cite  dans  un  cas  une  atrophie  étendue  à 
la  région  périlaryngée,  qui  entraînait  une  grande  difficulté  pour  prononcer 
certaines  lettres,  Vr  notamment.  On  n'a  pas  noté  de  modification  dans  la 
sécrétion  salivaire. 

La  sécrétion  lacrymale  ne  paraît  pas  non  plus  modifiée  ;  Frémy  a  ce- 
pendant noté  du  larmoiement  dans  certains  cas.  Le  tissu  graisseux  de 
l'orbite  disparait  fréquemment  ;  l'œil  s'enfonce  dans  la  cavité  et  devient 
plus  petit  du  côté  malade  que  du  côté  sain. 
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Les  sujets  ont  alors  un  faciès  tout  spécial,  caractérisé  surtout  par  un 
contraste  des  plus  étranges  entre  les  deux  moitiés  de  la  figure.  Vue  par  un 
côté,  cette  figure  est  bien  en  rapport  avec  le  reste  du  corps  et  avec  l'âge  de 
l'individu  ;  l'autre  partie  est  au  contraire  amoindrie  dans  tous  les  sens  et 
semble  appartenir  à  un  vieillard.  Au  milieu,  les  deux  moitiés  de  la  figure 
se  rejoignent  sans  correspondance  exacte  ;  les  diverses  parties  arrivent  à 
des  niveaux  différents,  se  raccordent  entre  elles  par  des  sortes  d'échelons. 

Du  côté  malade,  le  front  est  moins  saillant,  quelquefois  même  sillonné 
par  une  gouttière  profonde  qui  s'étend  obliquement  depuis  la  partie  interne 
de  l'arcade  sourcilière  jusque  sur  la  région  pariétale,  où  elle  s'éteint  peu  à 
peu.  Le  nez  est  déprimé  latéralement.  Le  rebord  orbitaire,  l'arcade  zygo- 
matique  et  l'os  malaire  sont  moins  saillants  ;  la  tempe  forme  une  excava- 
tion. Le  maxillaire  supérieur  est  affaissé  aux  dépens  du  sinus.  Le  menton 
semble  formé  de  deux  fragments  d'inégale  grandeur  qui  s'emboîteraient  in- 
complètement l'un  dans  l'autre.  La  mâchoire  inférieure  est  amoindrie  dans 
toute  une  moitié.  La  bouche  reste  entr'ouverte  ;  la  joue  est  comme  rétrac- 
tée et  sillonnée  de  rides.  Quelquefois  il  y  a  ectropion  ;  l'aile  du  nez,  plus 
ffrèle,  est  tiraillée  en  arrière,  ce  qui  augmente  l'ouverture  de  la  narine.  Le 
globe  oculaire  s'est  enfoncé  dans  l'orbite,  entraînant  les  paupières  sur  lui  ; 
l'oreille  est  réduite  à  une  lamelle  cartilagineuse...  Toute  la  moitié  de  la 
face  est  décharnée,  avec  un  aspect  blanchâtre  ou  brunâtre  (Troisier). 

Nous  donnons  ci-contre  la  photographie  d'un  malade  qui  court  les  Uni- 
versités pour  se  montrer,  que  j'ai  présenté  l'hiver  dernier  à  ma  clinique  de 
l'Hôpital-Général,  et  dont  le  portrait,  fait  à  Montpellier  par  un  photographe 
distingué,  M.  Martin,  donne  une  idée  très-complète  du  faciès  dans  le  cas 
d'hémiatrophie  faciale  progressive. 

La  sensibilité  n'a  été  trouvée  diminuée  que  dans  un  seul  cas.  En  géné- 
ral, elle  est  exagérée  pour  les  divers  excitants  comme  l'électricité,  ou  bien 
on  observe  une  persistance  plus  grande  des  sensations  provoquées  par  di- 
vers contacts.  —  Assez  souvent  on  a  noté  dans  les  parties  atteintes  des 
sensations  subjectives  de  fourmillement  ou  de  douleur  plus  ou  moins  vive. 
Dans  deux  cas,  le  sujet  avait  une  sensation  de  masque  en  caoutchouc  placé 
sur  la  moitié  de  la  figure. 

Il  existe  assez  souvent  de  la  douleur.  Celle-ci  a  quelquefois  le  type  né- 
vralgique ;  c'est  ce  qui  est  arrivé  notamment,  à  un  haut  degré,  dans  le 
fait  de  Courtet.  Elle  est  alors,  tantôt  lancinante  et  pongitive,  tantôt  vague 
et  erratique.  Dans  d'autres  cas,  la  douleur  n'a  aucun  caractère  névralgique. 
C'est  dans  le  domaine  d'une  ou  plusieurs  branches  du  trijumeau  que  siè- 
gent ces  phénomènes  douloureux. 

Frémy  a  noté  encore,  mais  très-rarement,  des  troubles  du  côté  des  or- 
ganes des  sens,  tels  que  surdité,  diverses  altérations  passagères  de  la  vue. 

Les  troubles  moteurs  les  plus  importants  consistent  dans  des  contractions 
fibrillaires.  Ces  dernières  apparaissent  sous  forme  de  convulsions  rapides, 
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rappelant  le  tic  non  douloureux  de  la  face.  Elles  sont  limitées  à  un  ou  deux 
muscles,  souvent  aux  masséters.  Dans  le  cas  de  Courtet,  les  douleurs 
s'accompagnaient  de  rigidité  dans  plusieurs  muscles  et  même  dans  la  lan- 
gue. Quelquefois  on  trouve  réunis  les  troubles  moteurs  et  sensitifs  ;  dans 
d'autres  cas  ils  sont  isolés. 

Les  phénomènes  généraux  qui  accompagnent  ces  désordres  locaux  sont 
rares,  et  consistent  en  faiblesses,  vertiges,  accès  épileptiformes  ou  sensa- 
tions diverses,  dues  à  une  impressionnabilité  excessive  du  système  ner- 
veux *. 

L'état  des  vaisseaux  est  intéressant  à  constater  cliniquement,  à  cause  du 
rôle  que  certains  auteurs  veulent  faire  jouer  au  grand  sympathique  dans  la 
production  de  cette  maladie. 

Les  gros  vaisseaux  ne  sont  pas  en  général  modifiés  ;  le  calibre  de  la 
temporale,  par  exemple,  n'est  pas  altéré.  Dans  quelques  cas  cependant, 
les  artères  paraissent  plus  étroites  que  du  côté  sain.  Dans  quatre  observa- 
tions de  Fréniy,  le  pouls  carotidieu  était  plus  faible  du  côté  malade.  Du 
reste,  les  vaisseaux  deviennent,  d'une  manière  générale,  plus  superficiels,  à 
cause  de  l'atrophie  des  parties  molles. 

Le  tonus  des  petites  artères  est  maintenu  ou  même  augmenté.  Les  par- 
ties atrophiées  sont  pâles,  souvent  tout  à  fait  blanches.  En  général,  elles 
rougissent  encore  sous  une  influence  psychique,  dans  l'effort,  sous  l'action 
d'un  courant  électrique.  Cependant,  dans  quelques  cas,  cette  propriété  peut 
être  perdue  et  la  moitié  atrophiée  de  la  face  reste  pâle  alors  que  l'autre 
devient  rouge.  On  peut  du  reste  voir  plus  tard  reparaître  cette  faculté  de 
rougir  dans  la  partie  malade,  sans  que  l'état  des  parties  se  soit  néanmoins 
modifié  et  amélioré. 

D'après  Eulenburg,  il  ne  paraîtrait  pas  y  avoir  de  différence  habituelle 
de  température  entre  les  deux  côtés,  soit  au  toucher,  soit  même  au  ther- 
momètre. Cependant,  dans  un  cas  de  Brunner,  où  toute  la  moitié  de  la  fi- 
gure était  pâle  et  la  pupille  dilatée,  il  y  avait  une  diminution  de  tempéra- 
ture de  1°  dans  l'oreille  et  de  0",2  dans  la  bouche,  du  côté  malade.  Frémy 
signale  aussi  quelques  faits  du  même  ordre. 

La  Marche  de  l'hémiatrophie  faciale  est  essentiellement  progressive  et 
lente.  La  maladie  peut  durer  de  vingt-deux  à  vingt-trois  ans.  Elle  présente 
quelquefois  des  temps  d'arrêt.  Dans  deux  cas  seulement,  on  a  constaté  un 
peu  de  tendance  à  l'amélioration. 

Ou  a  noté  une  fois  l'extension  à  la  région  sous-maxillaire,  mais  la  lésion 
n'a  jamais  dépassé  la  ligne  médiane. 

L'état  général  n'est  nullement  influencé  ;  la  santé  dans  son  ensemble 
reste  indépendante. 

'  Anal,  do  la  thèse  Je  Frémy,  Rev,  Se.  méd. .  I,  663 . 
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Anatomie  et  Physiologie  pathologiques.  —  Je  ne  connais  pas  d'au- 
topsie complète  propre  à  révéler  d'une  manière  nette  la  lésion  de  la  tro- 
phonévrose  faciale.  Il  faut  donc  s'attendre  à  ne  trouver  dans  ce  chapitre  que 
des  discussions  un  peu  en  l'air,  qui  ne  peuvent  nous  conduire  qu'à  des 
conclusions  provisoires  et  essentiellement  hypothétiques. 

Plusieurs  théories  sont  en  présence;  on  peut  les  diviser  tout  d'abord  en 
deux  grandes  classes  :  la  théorie  nerveuse  et  la  théorie  conjonctive. 

D'après  la  première,  proposée  dès  le  début  par  Romberg,  développée 
par  Samuel  et  reprise  par  Frémy,  c'est  le  système  nerveux  qui  est  primi- 
tivement atteint,  et  son  altération  entraîne  secondairement  l'atrophie  de 
tous  les  éléments  de  la  face  :  peau,  tissu  sous-cutané,  os,  etc.  Dans  ce 
système,  on  peut  encore  établir  des  subdivisions  suivant  que  le  rôle  prin- 
cipal est  assigné  au  grand  sympathique,  au  trijumeau  ou  même  au  facial. 

Dans  la  seconde  théorie,  proposée  par  Bitot,  développée  par  Lande  et 
exposée  par  Gintrac,  le  système  nerveux  ou  sanguin  ne  joue  aucun  rôle. 
Le  tissu  lamineux  (conjouctif)  est  primitivement  et  exclusivement  atteint. 

Ces  deux  théories  sont  représentées  par  les  deux  noms  que  leurs  auteurs 
ont  imposés  à  l'hémiatrophie  de  la  face  :  trophonévrose  faciale  et  aplasie 
lamineuse  progressive. 

Examinons  d'abord  la  seconde. 

D'après  l'idée  bordelaise,  il  y  a  lésion  autopathique  et  protopathique  du 
tissu  lamineux  ou  conjonctif.  Le  tissu  cellulo-adipeux  disparaît  alors,  sauf 
l'élément  élastique.  La  compression  des  capillaires  superficiels  entraîne  la 
pâleur  de  la  peau  ;  la  diminution  d'épaisseur  et  la  rétraction  de  la  peau  sont 
produites  par  la  même  cause.  Le  tissu  lamineux  des  faisceaux  musculaires 
subit  la  môme  atrophie  ;  le  muscle  diminue  de  volume,  la  fibre  muscu- 
laire conservant  toutes  ses  propriétés,  toute  son  énergie.  Les  parties  dures 
enfin  sont  atteintes,  seulement  par  la  disparition  des  fibres  cellules  et  la 
rétraction  des  éléments  élastiques  de  leurs  membranes  enveloppantes  et 
génératrices  (périoste  et  périchondre).  En  somme,  d'après  ces  auteurs, 
l'émaciation  de  la  région  est  le  résultat  de  la  rupture  d'équilibre  de  la  toni- 
cité générale  par  diminution  du  tissu  de  support,  et  par  suite  de  la  prédo- 
minance de  la  rétractilité  des  éléments  musculaires  et  élastiques. 

L'objection  capitale  à  faire  à  cette  théorie,  c'est  que  rien  ne  prouve  cette 
limitation  de  la  lésion  au  seul  tissu  lamineux,  alors  qu"au  contraire  tout 
semble  frappé,  même  les  os.  L'hypothèse  est  contre  les  apparences. 

Déplus,  cette  théorie  n'explique  pas  du  tout  la  limitation  si  curieuse 
de  la  maladie  à  un  côté  de  la  face.  Pourquoi  la  lésion  primitive  du  tissu 
lamineux  ne  dépasserait-elle  jamais  la  ligne  médiane?  Il  est,  au  contraire, 
de  l'essence  des  lésions  interstitielles  d'être  essentiellement  diffuses  et  de 
ne  s'arrêter  à  aucun  système,  à  aucune  démarcation,  physiologique'ou  autre. 
On  objecte  à  la  théorie  nerveuse  (pour  défendre  la  théorie  que  nous 
combattons  actuellement),  on  objecte  l'intégrité  de  la  contractilité  muscu- 
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laire  ;  mais  cela  ne  prouve  rien  :  on  observe  un  fait  semblable  dans  l'atro- 
phie musculaire  progressive,  qui  est  bien  une  maladie  nerveuse. 

On  objecte  l'iutégrité  trophique  relative  des  muscles  dans  certains  cas 
où  la  peau  est,  au  contraire,  fortement  atrophiée.  Mais  les  faits  comme 
ceux  qu'a  observés  et  réunis  Landouzy*  prouvent  bien  l'indépendance 
nerveuse  trophique  de  la  peau  et  de  son  tissu  cellulo-graisseux  d'une  part 
et  des  muscles  de  l'autre. 

On  objecteencore  l'intégrité  du  système  nerveux  sensitifet  moteur  dans 
certains  cas.  Mais  oq  peut  répondre  par  les  autres  cas  que  nous  avons  ci- 
tés, oà  cette  intégrité  n'existe  pas,  et  les  faits  de  cette  dernière  catégorie 
sont  nombreux. 

La  théorie  de  l'atrophie  primitive  du  tissu  conjonctif  ne  me  parait  donc 
pas  applicable  au  plus  grand  nombre  des  faits  observés. 

Desprès^  a  avancé  récemment  qu'il  devait  toujours  y  avoir,  dans  les  cas 
d'hémiatrophie  faciale,  absence  de  développement  des  sinus  frontal  et 
maxillaire,  ensemble  ou  séparément,  du  même  côté  de  la  face;  la  maladie 
débuterait  toujours  à  l'époque  d'accroissement  de  la  cavité  des  sinus,  et 
entraînerait  des  phénomènes  analogues  aux  conséquences  de  la  résection 
du  maxillaire  supérieur. 

C'est  là  une  thèsA  impossible  à  généraliser  et  qui  tombe  devant  les  cas, 
comme  celui  qu'a  immédiatement  cité  Paulet,  dans  lesquels  la  maladie  a 
débuté  à  l'âge  adulte. 

Arrivons  maintenant  aux  théories  nerveuses,  qui,  dans  leur  ensemble, 
s'appuient  sur  la  présence  des  phénomènes  nerveux  dans  l'hémiatrophie 
faciale,  et  sur  la  présence  de  troubles  trophiques  analogues  à  ceux  de  l'hé- 
miatrophie dans  certaines  maladies  bien  déterminées  du  système  nerveux. 
—  Nous  rencontrons  d'abord  la  théorie  vaso-motrice. 

Bergson,  le  premier,  admet  une  affection  primitive  des  nerfs  vasculai- 
res  ;  il  se  basait  sur  ce  fait  que  dans  son  cas  la  carotide  battait  plus  faible- 
ment du  côté  malade  que  de  l'autre.  Le  fait  est  trop  peu  concluant  et  pas 
assez  général  pour  qu'on  en  pût  rien  induire.  Stilling  reprit  cependant  cette 
théorie  vaso-motrice  et  la  défendit. 

D'autre  part,  Seeligmiiller,  Nicati,  ont  observé  une  certaine  atrophie  de 
la  face  après  ujie  blessure  ou  toute  autre  lésion  du  sympathique  cervical  ; 
ils  rapportent  surtout  la  maladie  à  la  paralysie  de  ce  nerf;  Brunner,  au 
contraire,  attribue  les  symptômes  de  son  observation  à  un  état  permanent 
d'excitation  du  sympathique  cervical. 

Emminghaus  '  croit   aussi  qu'il  faut  chercher  dans  une  altération  du 

^  Laadonzy  ;  De  V adipose  du  tissu  conjonclif  sous-cutané  des  membres  atteints 
d'atrophie  musculaire  deutéropathique .  De  son  importance  clinique  et  physiolo- 
gique. [Rev.  mens.,  1878,  1.) 

^  Rev.  Se.  méd.,  IX,  148. 

3  Deut.  Arch.  f.  klin.  Mal. ,  XII.—  Rev.  Se.  méd.,  III,  609. 
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grand  sympathique  cervical  la  cause  de  cette  affection  ;  il  fait  remarquer 
qu'elle  peut  coïncider  avec  des  troubles  fonctionnels  qui  indiquent  une  ex- 
citation de  ce  cordon  nerveux  ;  d'autre  part,  on  l'a  vue  survenir  plusieurs 
fois  chez  des  individus  qui  avaient  été  atteints  de  traumatisme  céphaliqueou 
de  maladies  de  l'arrière-houche,  c'est-à-dire  dans  des  circonstances  où  l'on 
peut  supposer  qu'il  s'était  développé  une  altération  secondaire  du  sympa- 
thique. 

Récemment  encore,  Seeligmiiller*  a  publié  un  nouveau  fait  d"hémiatro- 
phie  faciale  avec  dilatation  unilatérale  de  la  pupille,  qu'il  rapproche  de 
divers  autres  cas  de  maladie  du  sympathique. 

Toutes  les  théories  vaso-motrices  me  paraissent  passibles  d'objections  gé- 
nérales communes. 

L'ischémie  ne  rend  pas  compte  de  tous  les  symptômes  observés  ici;  elle 
peut  produire  la  dégénérescence  (ramollissement) ,  elle  n'entraîne  pas  l'a- 
trophie. La  circulation  collatérale  devrait  aussi  suppléer  et  annuler  les 
effets  de  la  contraction  vasculaire.  —  Les  faits  expérimentaux  sont  égale- 
ment contraires  à  cette  hypothèse.  La  section  du  grand  sympathique  cervi- 
cal ou  l'excitation  du  ganglion  cervical  supérieur  ont  bien  donné  à  Brown- 
Sequard  une  certaine  atrophie  de  la  tête.  Mais  Vulpian  a  montré  que  ces 
résultats  ne  sont  pas  constants,  qu'on  les  observe  seulement  sur  des  ani- 
maux très-jeunes,  et  qu'ils  n'ont  aucune  analogie  véritable  avec  les  faits 
cliniques  que  nous  avons  en  vue  actuellement. 

Whiteside  Hime  ^  a  observé  un  cas  d 'hémiatrophie  faciale  sans  aucun 
symptôme  vaso-moteur,  et  d'autre  part  il  a  relaté  un  cas  remarquable 
d'absence  de  sudation  d'un  côté  de  la  face  et  d'hémorrhagie  du  même  côté 
à  la  suite  de  traumatisme,  sans  qu'il  y  eût  la  moindre  différence  entre  les 
deux  côtés  de  la  face,  malgré  ce  trouble  vaso-moteur  unilatéral  si  é\ident. 

Si  l'on  veut  admettre  ici  une  influence  nerveuse,  c'est  donc  une  ac- 
tion directe,  une  action  trophique  qu'il  faut  accepter.  Nous  avons  vu^  que 
l'action  trophique  du  système  nerveux  est  indiscutable,  tout  en  étant  du 
reste  indépendante  de  la  question  des  nerfs  trophiques  distincts. 

Cette  action  trophique  directe  paraît  la  plus  probable,  au  moins  dans  la 
grande  majorité  des  cas  d'hémiatrophie  faciale.  C'est  cette  théorie  que 
Romberg  a  proposée  le  premier  et  que  Samuel  a  développée.  Tout  le 
monde  sait  aujourd'hui  que  les  maladies  du  cerveau,  de  la  moelle,  des 
nerfs,  entraînent  des  altérations  cutanées  dont  certaines  ressemblent  beau- 
coup à  la  maladie  qui  nous  occupe.  La  peau  lisse  notamment,  avec  aspect 
chagriné  ou  cicatriciel,  ressemble  à  bien  des  égards  à  l'hémiatrophie  fa- 
ciale et  peut^se  rencontrer  dans  des  cas  incontestables  de  maladie  nerveuse. 

1  Deut.  Arch.  f.  klin  Mecl.  —  CenlralU.,  1878,  pag.  12. 
^  Brit.med.  Journ.,  1876,  11'i.— Rev.  Se.  med.,  IX,  147. 
3  Voy.  plus  haut  l'introduclion. 
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Nous  sommes  donc  amené  à  supposer,  au  moins  dans  beaucoup  de  cas, 
une  influence  tropliique  directe  du  système  nerveux  ;  mais  nous  laissons 
absolument  de  côté  la  question,  trop  ardue  encore,  de  son  mécanisme  ;  nous 
ne  cbercbons  pas  à  déterminer  si  c'est  une  paralysie  ou  une  excitation. 

Maintenant,  pour  préciser  un  peu  plus  le  siège,  je  suis  porté  à  croire  que 
ce  rôle  doit  être  surtout  attribué  au  trijumeau.  Nous  avons  vu,  à  propos  de 
la  névralgie  de  ce  nerf,  l'action  tropbique  qu'il  exerce  sur  la  face.  D'autre 
part,  on  a  remarqué,  dans  le  tableau  symptomatique,  la  limitation  exacte 
de  l'altération  précisément  au  territoire  de  ce  nerf.  On  se  rappelle  aussi 
ces  cas  remarquables  et  assez  nombreux  dans  lesquels  il  y  avait  des  con- 
vulsions des  muscles  masticateurs,  de  l'hyperestbésie  et  quelquefois  de  vé- 
ritables névralgies  dans  une  ou  plusieurs  branches  de  la  cinquième  paire. 

La  possibilité  de  la  limitation  plus  étroite  de  la  maladie  dans  une  partie 
du  trijumeau  fait  même  pensera  Frémy  que  le  point  de  départ  du  mal  est 
plutôt  dans  le  nerf  lui-même  que  dans  le  cerveau,  «  par  la  raison  que  les 
effets  d'une  altération  centrale  ne  restent  pas  limités  dans  la  sphère  d'ac- 
tion d'une  ou  deux  branches  d'un  cordon  nerveux».  Ce  raisonnement  me 
paraît  avoir  beaucoup  perdu  de  sa  valeur  depuis  que  nous  avons  vu  les  lé- 
sions corticales  produire  des  dissociations  plus  grandes  encore  que  les  lé- 
sions périphériques  elles-mêmes'. 

D'autres  veulent  préciser  encore  plus  le  siège  de  la  lésion  supposée. 
Ainsi,  Barwinkel  admet  spécialement  une  maladie  du  ganglion  de  Meckel. 
D'autres,  avec  Emminghaus,  localisent  plutôt  dans  le  ganglion  de  Gasser. 
—  Ce  sont  là  des  hypothèses  toutes  gratuites,  qui  sont  plus  prématurées 
que  jamais,  aujourd'hui  que  M.  Duval  a  produit  des  lésions  trophiques 
en  lésant  le  trijumeau  bien  au-delà  de  son  ganglion,  du  côté  des  racines 
bulbaires,  et  que  l'on  pense  à  chercher  le  point  de  départ  de  cette  action 
tropbique  jusque  dans  le  centre  cilio-spinal. 

Nous  nous  contenterons  de  mettre  le  trijumeau  en  cause,  sans  vouloir 
ensuite  aller  trop  loin  dans  la  localisation.  Il  faut  du  reste  reconnaître  que 
s'il  y  a  des  faits  pour  lesquels  la  démonstration  semble  complète,  il  y  en  a 
d'autres  pour  lesquels  on  ne  raisonne  que  par  analogie. 

Il  y  a  bien  encore  une  autre  théorie  :  c'est  celle  qu'a  soutenue  Moore,  et 
qui  met  tout  sur  le  compte  du  facial  ;  mais  elle  est  aujourd'hui  générale- 
ment abandonnée,  à  cause  de  la  distribution  des  accidents. 

En  somme  et  comme  conclusion,  la  théorie  nerveuse  semble  plus  pro- 
bable que  celle  de  Bitot  et  Lande.  Cependant,  peut-être  y  a-t-il  des  faits 
des  deux  espèces.  En  tout  cas,  les  faits  d'origine  nerveuse  paraissent  exis- 
ter sûrement,  et  c'est  de  ceux-là  que  nous  nous  occupons  ici.  Dans  la  théo- 
rie nerveuse,  il  faut  admettre  une  action  directement  tropbique  plutôt. 

*  Voy.  notamment  les  faits  de  blépharoptose  corticale  cités  dans  la  première 
partie. 
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qu'une  action  vaso-motrice  ;  elle  paraît  être  exercée  spécialement  par  les 
fibres  du  trijumeau  ;  c'est  ce  qui  explique  le  mieux  la  distribution  de  la 
lésion.  —  Voilà  pourquoi  nous  avons  placé  l'étude  de  cette  névrose  ici, 
dans  les  maladies  du  trijumeau. 

Cependant,  si  le  trijumeau  est  le  siège  principal,  il  peut  ne  pas  être  le 
siège  exclusif  de  l'altération  initiale.  Ainsi,  quand  le  processus  s'observe  au 
cou,  il  faut  admettre  une  extension  de  l'action  nerveuse  aux  branches  du 
plexus  cervical.  C'est  la  réponse  la  meilleure  à  opposer  à  l'objection  que 
Vulpian  fait  à  la  théorie  trifaciale. 

Au  point  de  vue  du  Diagnostic,  il  faut  distinguer  l'hémiatrophie  congé- 
nitale, en  quelque  sorte  physiologique,  que  présentent  certains  individus  : 
on  peut  avoir  un  côté  de  la  figure  plus  petit  que  l'autre.  Mais  seulement, 
dans  ce  cas,  le  sujet  a  eu  cette  difformité  de  tout  temps  ;  de  plus,  l'os  est 
en  général  plus  atteint  que  la  peau  (or,  c'est  l'inverse  dans  la  trophoné- 
vrose)  ;  la  peau  ne  présente  ni  tache,  ni  changement  de  couleur  ou  d'épais- 
seur ;  les  poils  sont  normaux,  etc. 

L'arrêt  de  développement  se  distinguera  par  des  caractères  analogues  et 
par  le  mode  d'apparition  des  accidents. 

Les  phénomènes  de  sénilité  ne  s'accompagnent  aussi  d'aucun  signe  du 
côté  de  la  peau  et  sont  symétriques. 

L'hémiatrophie  peut  être  entraînée  par  une  scoliose.  Mais  la  constata- 
tion de  la  courbure  vertébrale  et  l'absence  de  coloration  cutanée  dissipent 
tous  les  doutes. 

L'hypertrophie  d'une  moitié  de  la  face  ne  pourrait  en  imposer  qu'un  mo- 
ment, l'atrophie  musculaire  également,  à  cause  de  sa  marche,  del  a  peau 
normale,  etc. 

Deux  maladies  de  la  peau  peuvent  quelquefois  tromper  au  début  :  le 
vitiligo  et  le  Porrigo  decalvans.  La  première  se  manifeste  bien  par  des 
taches  blanches,  mais  n'entraîne  pas  d'amincissement  de  la  peau  ;  dans  le 
Porrigo  decalvans,  on  trouvera  le  Microsporon  Audouini,  ou  la  calvitie  et 
non  la  canitie  ;  enfin  on  pourra  constater  la  contagiosité. 

Pronostic.  — Nous  avons  déjà  dit  que  l'hémiatrophie  faciale  n'a  aucune 
influence  sur  l'état  général  et  ne  menace  nullement  la  vie.  Mais  la  mala- 
die doit  être  considérée  en  soi  comme  incurable  et  essentiellement  progres- 
sive. Rarement  on  observe  un  temps  d'arrêt,  et  dans  un  seul  cas  Barwin- 
kel  aurait  constaté  une  apparence  d'amélioration  spontanée. 

En  somme,  c'est  une  difformité  d'autant  plus  pénible  que  le  sujet  est  jeune 
et  que  le  siège  de  l'altération  est  extrêmement  apparent. 

On  a  essayé  pour  le  Traitement  une  série  de  moyens,  mais  tous  sans 
grand  succès.  L'électrisation  interrompue  aurait  réussi  deux  fois,  d'après 
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Gintrac;  il  y  aurait  lieu  d'essayer,  dit-il  ,  les  courants  continus,  qui  ont 
plus  d'action  sur  la  nutrition  des  tissus.  Ils  ont  été  employés,  en  effet  ;  on 
a  ainsi  obtenu  dans  quelques  cas  le  retour,  pour  les  tissus,  de  la  possibilité 
de  rougir  sous  l'influence  des  excitations  diverses  *. 

Dans  les  cas  où  l'on  pourrait  trouver  une  diatbèse  derrière  cette  mani- 
festation cutanée,  c'est  évidemment  de  ce  côté  que  devraient  converger  tous 
les  efforts. 

APPENDICE.  — RAPPORTS   DE    l'hÉxMIATROPHIE   FACIALE    PROGRESSIVE,   DE 
LA  SCLÉRODERMIE   ET  DE  LA   LÈPRE, 

Thirial  ^,  en  1845,  et  indépendamment  de  lui  Forget^  (  de  Strasbourg) , 
en  1847,  ont  attiré  l'attention  sur  une  maladie  singulière  de  la  peau  qu'ils 
appelèrent,  l'un  sclérème  des  adultes  ,  l'autre  chorionitis  ,  qui  est  nommée 
plus  généralement  ajourd'hui  sclérodermie  ,  qui  se  rapproche  beaucoup 
de  l'bémiatrophie  faciale  progressive,  qui  en  diffère  seulement  [par  la  dis- 
sémination des  accidents  sur  diverses  parties  du  corps  ;  ce  qui  a  inspiré  à 
Hallopeau  l'idée  de  proposer,  pour  la  désigner,  le  nom  de  trophonévrose 
disséminée. 

«  Induration  toute  spéciale,  ayant  son  siège  dans  une  étendue  plus  ou 
moins  considérable  de  l'enveloppe  cutanée;  induration  accompagnée  d'une 
tension,  d'un  certain  degré  d'immobilité  ,  et  d'un  état  de  gène  dans  les 
parties  affectées  :  tel  est,  dit  Tbirial,  le  trait  caractéristique  ,  tel  est  même 
le  phénomène  pour  ainsi  dire  unique  de  la  maladie.  »  Il  y  a  du  reste  une 
grande  variété  dans  les  cas  cliniques,  pour  le  siège,  qui  est  plus  ou  moins 
étendu  en  tel  ou  tel  point  du  corps,  par  la  rapidité  d'invasion,  etc. 

Un  peu  plus  tard,  Tbirial  reconnaît  deux  formes  :  la  variété  blanche  et  la 
variété  brune  ;  dans  cette  dernière,  l'accumulation  de  pigment  annoncerait 
l'existence  plus  ancienne  delà  lésion  ou  une  altération  de  texture  plus  pro- 
fonde. 

Avant  1847,  on  avait  déjà  publié  quelques  faits  éparsque  Gintrac  réunit 
alors  '*.  Mais  la  description  vraie  date  évidemment  de  cette  époque.  Cette 
année-là  même,  les  observations  se  multiplièrent^.  Puis  parut,  en  1854, 
la  monographie  de  Gillette  ^  basée  sur  quatorze  faits.  Dans  une  Revue  cri- 

1  Dans  deux  cas  de  sclérodermie,  Armaiagaud  et  Schwimmer  ont  obtenu  d'ex- 
cellents effets  des  courants  continus;  mais  dans  d'autres  cas  analogues,  Feréol  et 
Besnier  n'ont  produit  aucune  amélioration  par  le  même  moyen. 

2  Journ.  de  Méd.  de  Trousseau,  mai  et  juin  1845;  et  Union  méd.,  1847,  pag. 
422  et  614. 

3  Gaz.  méd.  de  Strasbourg,  1847. 
*  Rev.  méd.-chir.,  1847. 

5  Voy.  Grisolle;  Gaz.  des  Hop.,  1847. 

6  Arch.  de  Méd.,  1854. 
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tR[uc  des  Archives  de  Médecine,  Lasègue  ^  analyse  encore  de  nouvelles 
observations  en  1861. 

A  ce  moment,  on  n'essayait  même  pas  une  théorie.  Les  uns  (Fiedler) 
considéraient  la  lésion  cutanée  comme  une  atrophie  du  tissu  cellulaire,  les 
autres  (Fœrster)  la  regardaient  au  contraire  comme  une  hypertrophie  , 
une  production  exubérante  de  tissu  cellulaire,  du  chorion  lui-même  et 
du  tissu  cellulaire  sous-cutané,  devenu  compacte  par  formation  d'un  tissu 
connectif  qui  remplirait  peu  à  peu  les  espaces  libres  des  mailles  normales. 

Ces  aspects  variés,  opposés,  que  peut  présenter  la  peau,  ne  sont  pas 
aussi  contradictoires  que  semble  le  trouver  alors  Lasègue  :  c'est  dans  les 
habitudes  de  la  sclérose  en  général.  Lasègue  repousse  du  reste  toute  idée 
d'inflammation. 

On  voit  que  l'histoire  de  la  maladie  se  fait  à  peu  près  à  la  même  épo- 
que que  celle  de  l'hémiatrophie  faciale  progressive  ;  les  deux  descriptions 
s'édifient  concurremment  et  indépendamment  jusqu'à  présent.  Les  faits  se 
multiplient  des  deux  côtés.  Mais  l'attention  n'est  attirée  sur  les  rapports 
des  deux  maladies  qu'en  1871  et  1872,  à  propos  de  diverses  communica- 
tions faites  à  la  Société  de  Biologie. 

Dans  un  cas  de  Ball'^  la  maladie  avait  commencé  par  les  doigts,  qui 
présentèrent  d'abord  quelque  chose  d'analogue  à  l'asphyxie  locale  des  ex- 
trémités ;  puis  la  peau  s'indura,  les  doigts  prirent  l'aspect  delà  cire  blanche 
ou  jaune.  De  plus,  il  y  eut  atrophie  osseuse  de  certaines  phalanges  et  an- 
kylosede  ces  petites  articulations.  Les  lésions  étaient  parfaitement  symé- 
triques et  il  y  avait  des  traces  d'ulcérations.  On  observa  des  phénomènes 
analogues,  mais  bien  moins  accusés,  aux  membres  inférieurs. 

Certains  caractères  pouvaient  faire  penser,  comme  l'admit  Dumontpal- 
lier,  que  l'on  avait  affaire  ici  à  la  maladie  de  Maurice  Raynaud.  Nous  re- 
viendrons plus  tard  sur  les  rapports  qui  lient  la  sclérodermie  à  l'asphyxie 
locale  des  extrémités,  quand  nous  aurons  étudié  cette  dernière  maladie. 
Mais  Oharcot  adopta  l'avis  de  Bail,  et,  avec  la  majorité  de  la  Société,  dia- 
gnostiqua une  sclérodermie  ^  Le  malade  de  Dulour-*  présenta  les  mêmes 
altérations  aux  doigts  que  le  précédent  ;  mais,  de  plus,  la  face,  qui  était  à 
peine  ridée  dans  le  cas  de  Bail,  était  ici  nettement  atteinte.  —  Dumont- 
pallier  objecta  l'atrophie  delà  peau,  tandis  que  dans  la  sclérodermie  il  y  a 
hypertrophie  ;  mais  Charcot  répondit  que  ce  sont  là  des  phases  différentes 
du  même  processus,  considéré  à  des  époques  successives  et  différentes. 

Vulpian^  signale  ensuite,  sur  un  nouveau  cas,  uli  temps  plus  avancé  en- 

1  Arch.  de  Méd.,  1861. 

2  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  BioL,  1871,  jjag.  43. 
^  Ibid.,  1871,  pag.  63. 

'' Ibid.,  Mém.,  1871,  pag.  179. 
5  Ibid.,  1872,  pag.  85. 
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core  de  l'altération atrophique  portant  sur  les  os,  et  observe  la  disparition 
complète  de  phalanges  entières  sans  suppuration,  sans  issue  de  fragments, 
sans  plaie  extérieure  ;  il  constate  aussi  de  véritables  arthropathies  pouvant 
aller  jusqu'à  l'ankylose.  La  marche  anatomique  de  la  lésion  était  intéres- 
sante à  suivre  dans  ce  cas:  le  début  se  faisait  toujours  par  des  saillies  dou- 
loureuses et  rouges  ;  la  dépression  cicatricielle,  pigmentée  ou  décolorée,  ne 
survenait  qu'après. 

Hallopeau  fait  alors  ressortir  les  grandes  analogies  de  cette  maladie  avec 
la  trophonévrose  faciale,  conclut  à  l'identité  et  propose  pour  la  sclérodermie 
le  nouveau  nom  de  trophonévrose  disséminée. 

Depuis  lors,  Emminghaus  •  a  publié  un  cas  curieux  dans  lequel  on  pou- 
vait constater  en  même  temps  l'atrophie  unilatérale  de  la  face  et  une  scléro- 
dermie au  membre  inférieur.  Lépine^a  également  publié  un  fait  du  même 
ordre  prouvant  encore  la  coïncidence  possible  des  deux  maladies  chez  le 
même  individu. 

On  voit  comment  l'histoire  de  la  sclérodermie  et  l'histoire  de  l'hémiatro- 
phie  faciale  se  sont  édifiées  concurremment  et  indépendamment  ,  et  com- 
ment ensuite  Hallopeau  a  voulu  rapprocher  et  identifier  les  deux  affections 
sous  le  nom  commun  de  trophonévrose  faciale  ou  disséminée. 

Ceux  qui  ne'  connaissent  pas  la  sclérodermie  peuvent  se  faire  une  idée 
très-nette  de  cette  maladie  en  venant  voir  àl'Hôpital-Général  la  jeune  fille 
dont  nous  avons  récemment  publié  l'histoire  avec  M.  Apolinario  3,  et  dont 
je  vais  résumer  rapidement  l'observation  (  nous  y  reviendrons  du  reste  un 
peu  plus  tard,  après  avoir  étudié  l'asphyxie  locale  des  extrémités). 

Anna  H...,  âgée  de  18  ans,  a  eu  un  frère  qui  est  mort  à  22  ans  d'une 
maladie  curieuse  qui  pourrait  bien  être  la  même  que  la  sienne.  Le  médecin 
traitant  avait  parlé  de  lèpre,  et  on  avait  constaté,  notamment  aux  doigts, 
des  plaies  analogues  à  celles  que  présente  notre  malade  et  qui  ont  duré  fort 
longtemps. 

Elle-même  a  eu  dans  son  enfance  et  dans  sa  jeunesse  des  manifestations 
strumeuses  variées  :  gourme  dans  les  cheveux,  engorgements  fréquents  des 
ganglions  cervicaux  et  sous-maxillaires  ,  ophthalmies.  —  A  9  ans,  sym- 
ptômes de  chlorose  très-accentuée  :  elle  dévient  et  reste  jaune  pendant  trois 
ans,  mange  de  la  terre,  éprouve  des  vertiges,  de  la  dyspepsie,  etc.  —  Ré- 
glée à  14  ans,  Anna  H...  a  toujours  eu  des  menstrues  très-régulières,  mais 
peu  abondantes  depuis  quelque  temps. 

La  maladie  actuelle  a  commencé  vers  l'âge  de  13  à  14  ans  par  des  enge- 

^  Arch.  f.  klin.  Med.,  XI.  —  Rev.  Se.  méd.,  II,  151. 

^  Soc.deDioL,  1873,  pag.  146.  Voy.  aussi  Budia  ;  5oc.  .4 nai.,  1873,  pag.  662; 
Lagrange  ;  Th.  Paris,  1874,  151  ;  Viaud  ;  Th.  Paris,  1876;  no  87.  Lamache  ;  Th! 
Montpellier,  1876,  et  plus  récemment  les  leçon.s  d'Hillairet,  Progrès  médical,  1878, 
40,  cl  l'arLicle  do  Bail,  in  iJict.  encycl. 
^  Montpellier  méd.,  1878,  pag.  1. 
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lures  aux  doigts  :  plaques  érythémateuses  douloureuses  avec  quelques  vési- 
cules d'où  sortait  de  l'eau.  La  peau  a  pris  ensuite  l'aspect  cicatriciel.  Au- 
jourd'hui on  observe  des  formations  du  même  ordre  avec  de  grosses  bulles; 
il  se  forme  des  croûtes  et  puis  la  peau  garde  l'aspect  cicatriciel.  Les  doigts 
sont  en  flexion  forcée  et  il  y  a  des  phalanges  qui  ont  disparu  aux  deux 
mains  par  résorption,  sans  plaie  extérieure.  A  la  main  gauche ,  une  pha- 
lange est  tombée,  étranglée  et  sphacélée.  La  peau  de  la  région  palmaire 
est  tout  à  fait  cicatricielle.  —  Le  développement  est  parfaitement  symétri- 
que aux  deux  membres  supérieurs. 

Aux  bras,  la  lésion  se  présente  sous  forme  de  plaques;  ce  sont  de  larges 
taches  continues  les  unes  aux  autres,  mais  répandues  d'une  manière  assez 
diffuse  et  circonscrivant  des  îlots  plus  ou  moins  étendus  de  peau  saine. 
D'aspect  varié,  les  unes  sont  brunes  ou  couleur  chamois  et  ne  font  plus 
sailhe  à  la  peau  ;  d'autres  se  détachent  plus  nettement  et  proéminent  de 
|mm  environ;  certaines  sont  d'une  couleur  plus  foncée,  quelquefois  lie  de 
vin.  Quelques  plaques,  tout  à  fait  au  début,  apparaissent  comme  de  simples 
changements  de  couleur  à  la  peau. 

On  constate  des  lésions  analogues  aux  membres  inférieurs  ,  avec  un 
commencement  d'ukère  perforant. 

La  face  a  été  atteinte  ultérieurement  et  présente  aujourd'hui  une  alté- 
tération  bilatérale  assez  étendue.  Il  y  a  là  des  régions  qui  ne  se  distinguent 
que  par  leur  couleur  rouge  un  peu  foncée  et  un  peu  d'induration  sans 
saillie;  d'autres  sont  d'un  rouge  vif  avec  un  bourrelet  très-accusé.  Ainsi,  il 
y  a  uneHgne  large  de  1  à  2  centim.  ,  très-saillante,  étendue  de  l'oreille  à 
la  commissure  labiale.  On  dirait  un  coup  de  sabre  qui  a  partagé  la  figure. 
Dans  toutes  les  parties  lésées,  il  y  a  augmentation  d'épaisseur. —  Le  front 
est  également  atteint  depuis  peu  de  temps.  Une  tache  est  apparue  au-des- 
sus du  sourcil  gauche,  près  de  la  ligne  médiane  ,  et  a  fait  d'assez  rapides 
progrès  dans  ces  dernières  semaines. 

L'anesthésie  est  complète  au  niveau  de  toutes  les  parties  altérées,  et 
même  dans  toutes  les  régions  du  corps  oii  il  y  a  des  lésions.  Seulement 
cette  anesthésie,  qui  en  certains  points  permet  de  transpercer  la  peau  de 
part  en  part  avec  une  épingle,  est  moins  accusée  en  d'autres  points  et  dispa- 
rait totalement  sur  certains  îlots.  Cette  distribution  est  du  reste  diffuse  et 
fort  difficile  à  délimiter  d'une  manière  précise  et  à  rapporter  au  trajet  d'un 
nerf,  par  exemple. 

Quand  on  percute  assez  fortement  avec  le  doigt  quelques-unes  des  pla- 
ques récentes  du  bras,  la  malade  y  éprouve  des  fourmillements.  Quelques- 
unes  de  ces  plaques  sont  aussi  le  siège  de  démangeaisons,  notamment  le  soir, 
quand  la  malade  se  couche. 

Cette  observation  a  un  intérêt  particulier  à  propos  des  rapports  qui  unis- 
sent la  sclérodermie  et  l'asphyxie  locale  des  extrémités.  Mais  c'est  un  point 
que  nous  ne  pouvons  pas  traiter  actuellement. 
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En  dehors  de  cela,  c'est  là  un  très-beau  cas  de  scléroderraie ,  très- 
complet  dans  ses  manifestations,  et  qui  montre  aussi 'les  rapports  de  cette 
maladie  avec  l'iiémiatrophie  faciale  progressive.  —  En  somme,  ce  qu'il  y  a 
au  fond  de  toutes  ces  maladies,  c'est  toujours  une  sclérose  de  la  peau  avec 
hypertrophie  ou  atrophie,  suivant  le  cas  et  la  période. 

Hardy*  distingue  trois  formes  à  la  sclérodermie  :  1.  Forme  œdémateuse 
caractérisée  surtout  par  le  gonflement  et  l'induration  de  la  peau  et  du  tissu 
cellulaire  sous-cutané  ;  2.  forme  en  plaques  (plaques  dures,  semblables  à  des 
cicatrices)  ;  3.  sclérodermie  des  extrémités  apparaissant  surtout  aux  mains, 
rarement  aux  extrémités  inférieures  ;  dans  cette  forme,  les  doigts  s'effilent, 
les  phalanges  disparaissent  par  résorption  ;  il  y  a  flexion  des  doigts  par  ré- 
traction des  ligaments. 

Hardy  exclut  de  la  sclérodermie  la  gangrène  et  la  chute  d'une  phalange  ; 
l'observation  que  nous  venons  de  citer  nous  oblige  à  l'admettre  et  à  en  faire 
une  quatrième  forme.  Enfin  une  cinquième  et  dernière  forme  sera  la  forme 
faciale  unilatérale. 

Il  faut  se  rappeler  en  même  temps  que  si  chacune  de  ces  formes  se  pré- 
sente quelquefois  isolément  et  constitue  à  elle  seule  tout  le  tableau  chnique, 
elles  peuvent  aussi  se  superposer  en  plus  ou  moins  grand  nombre  sur  le 
même  individu,  comme  chez  notre  malade  ;  ce  qui  prouve  bien  l'unité  et 
la  communauté  d'origine  de  tous  ces  actes  morbides,  origine  qui  est,  par 
exemple,  la  diathèse  scrofuleuse  dans  le  cas  particulier  de  l'Hôpital-Gé- 
néral. 

Quant  au  rôle  du  système  nerveux  dans  la  pathogénie  de  la  sclérodermie, 
il  n'est  encore  que  supposé,  il  est  plus  probable  que  démontré.  En  tout  cas, 
il  y  a  des  faits  dans  lesquels  il  paraît  en  cause  :  l'anesthésie,  les  sensations 
anormales,  semblent  l'indiquer  chez  Anna  H. . .  —  Au  point  de  vue  anatomi- 
que,  la  question  n'est  pas  encore  résolue  ;  dans  l'autopsie  rapportée  par 
Lagrange,  les  centres  nerveux  ont  été  trouvés  intacts. 

Je  crois  donc  prématurée  la  théorie  absolue  que  le  mot  trophonévrose 
suppose.  Aussi,  au  lieu  de  dire  avec  Hallopeau,  trophonévrose  faciale  et 
trophonévrose  disséminée,  je  propose  de  dire  sclérodermie  généralisée 
et  sclérodermie  faciale  ;  ce  qui  ne  préjuge  rien,  tout  en  montrant  les  rap- 
ports qui  unissent  l'hémiatrophie  faciale  à  la  sclérodermie. 

Après  la  publication  du  fait  que  j'ai  rappelé  plus  haut,  Dauchez  a  de- 
mandé dans  la  Gazette  des  Hôpitaux'^  si  ce  n'était  pas  plutôt  un  cas  de 
lèpre  auesthésique,  lèpre  de  Norwége.  —  C'est  là  en  effet  une  maladie  qui 
mérite  encore  d'être  rapprochée  des  précédentes  à  divers  points  de  vue. 

Je  veux  parler  de  la  lèpre  tubéreuse,  éléphantiasis  tuberculeux,  lèpre 
anesthésique,    lèpre  des  Arabes,    éléphantiasis  des    Grecs,  spedalsked, 

1  Gaz.  des  Hôp.,  1877.  28. 
^  Ibid.,  mars  1878. 
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bien  étudiée  par  Virchow  et  surtout  par  Bœck  et  Danielssen.  Ce  qui  me 
paraît  distinguer  cette  maladie  de  la  sclérodermie,  c'est  l'existence  prédo- 
minante des  tumeurs,  des  saillies,  des  tubercules,  et,  d'autre  part,  le  canton- 
nement spécial  de  la  lèpre  dans  certains  pays. 

La  question  des  rapports  de  ces  deux  maladies  n'a  pas  été  du  reste 
l'objet  de  travaux  bien  concluants.  Je  citerai  cependant  l'enquête  que  le 
gouvenement  anglais  a  fait  faire  en  1872  sur  les  maladies  endémiques  dans 
l'Inde  et  les  climats  chauds  en  général.  —  Nous  trouvons  dans  l'analyse 
que  Danlos  a  donnée  du  grand  Rapport  de  Fox  et  Farqubar,  que  «  douze 
correspondants  sur  quatorze  disent  que  la  sclérodermie  est  très-rare  en 
Orient  et  qu'elle  n'a  aucune  connexion  avec  la  lèpre.  L'assertion  opposée 
d'un  autre  s'explique  par  l'ignorance  absolue  des  caractères  cliniques  de  la 
sclérodermie  ^  » 

Lagrange  a  également  traité  dans  sa  Thèse  la  question  du  diagnostic 
entre  la  sclérodermie  et  la  lèpre.  Nous  citerons  textuellement  ce  passage 
important  : 

«  Dans  la  lèpre,  nous  voyons  que,  au  début,  la  peau  s'épaissit  et  devient 
luisante,  puis  qu'il  survient  des  éruptions  huileuses. 

»  Plus  tard  (et  nous  empruntons  cette  description  aux  travaux  de  Da- 
nielssen, Bœck  et  Lambliu),  la  peau  s'épaissit  encore  plus  et  arrive  à 
former  des  tubercules  qui  donnent  au  visage  un  singulier  aspect. 

»  Dans  une  troisième  phase,  nous  voyons  survenir  les  ulcérations,  qui 
gagnent  en  profondeur  et  arrivent  quelquefois  à  détruire  jusqu'aux  os,  qui 
se  nécrosent  et  s'éliminent. 

»  Il  y  a  dans  la  lèpre,  d'après  la  description  qu'en  donne  M.  Lambliu, 
une  prolifération  embryonnaire  envahissante  autour  des  vaisseaux,  comme 
dans  la  sclérodermie,  comme  dans  l'érysipèle,  comme,  en  un  mot,  dans  les 
dermites  ;  mais  on  y  rencontre  des  tubercules  qui  sont  ainsi  définis  anato^- 
miquement  :  «  Le  tissu  nouveau  du  tubercule  a  son  point  de  départ  dans 
les  couches  superficielles  du  derme,  et  delà  pousse  des  jetées  qui  s'enfon- 
cent à  la  façon  de  pieux  vers  les  couches  sous-cutanées,  formant  ainsi 
comme  des  colonnes  qui  se  terminent  dans  le  tissu  adipeux  par  des  irradia- 
tions disséminées.  »  On  remarque  de  plus  un  volume  énorme  des  vaisseaux 
de  la  couche  papillaire  du  derme,  avec  dilatations  variqueuses  et  épaississe- 
ment  de  leurs  parois. 

»  S'il  y  a  quelque  apparence  extérieure  de  ressemblance,  comme  l'état 
luisant,  l'épaississement  de  la  peau  et  les  bulles,  on  voit  que  Tétat  anato- 
mique  est  tout  différent  dans  ces  deux  affections.  Mais  il  y  a  bien  d'autres 
caractères  distincts  :  c'est  à  peine  si  dans  quelques  observations  de  scléro- 
dermie on  a  noté  une  diminution  légère  de  la  sensibilité,  et  jamais,  dans  la 
sclérodermie,  on  n'assiste  à  ce  morcellement  ulcéreux  de  l'individu.  On 

1  Rev.  Sc.mécL.  VIII,  653. 
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voit  des  ulcérations,  comme  dans  le  cas  de  Dufour,  mais  l'auteur  insiste  tout 
particulièrement  sur  le  caractère  très-superficiel  de  ces  ulcérations,  qui, 
cicatrisées,  sont  remplacées  par  des  durillons.  Les  os  peuvent  disparaître, 
comme  nous  l'avons  vu,  mais  sans  s'éliminer  à  l'extérieur,  et  on  ne  voit 
pas  de  ces  tubercules  qui  précèdent  la  période  ulcérative. 

»  Il  n'y  a  pas  dans  la  sclérodermie  cette  succession  de  ces  deux  périodes, 
hyperesthésie  et  douleurs  sur  le  trajet  des  nerfs,  puis  anesthésie,  qui  ne 
manquent  jamais  dans  la  lèpre.  Et  s'il  y  a  quelquefois  dans  la  sclérodermie 
des  périodes  douloureuses,  avec  irradiations  le  long  des  nerfs,  nous  pou- 
vons expliquer  ces  phénomènes  par  le  pincement  ou  plutôt  le  retentisse- 
ment des  phénomènes  inflammatoires  sur  les  extrémités  nerveuses.  Il  en 
est  de  même  des  bulles  et  des  vésicules  qui  s'observent  dans  les  deux  cas. 
Nous  avons  vu  la  gaine  d'enveloppe  des  filets  nerveux  terminaux  du  petit 
doigt  remplie  d'amas  disséminés  de  cellules  embryonnaires  ;  il  n'ea  faut  pas 
davantage  pour  expliquer  ces  phénomènes. 

»  Oq  constate  bien  aussi  l'existence  des  arthropathies  dans  les  deux  cas  ; 
mais  un  point  important,  capital  peut-être,  est  l'absence  d'atrophie  muscu- 
laire dans  la  sclérodermie,  et  ce  détail  a  été  noté  par  nous  avec  soin,  tan- 
dis que  dans  la  lèpre  on  voit  les  muscles  s'atrophier  souvent  d'une  manière 
rapide  et  perdre  leur  contractilité... 

»  M.  Bazin  a  donné  à  une  forme  de  la  lèpre  le  nom  de  sclérodermie 
lépreuse  ;  on  voit  cette  variété  constituée  par  des  tuméfactions  profondes  du 
derme  et  de  sa  couche  sous-cutanée,  à  la  suite  desquelles  la  peau  devient 
dure,  résistante,  et  a  perdu  sa  souplesse.  Nous  ne  pouvons  revenir  sur  ce 
que  nous  avons  déjà  dit  de  l'anesthésie,  sur  la  présence  constante  de  bulles 
pemphigoïdes  et  sur  l'atrophie  musculaire,  qui  suffiront  presque  toujours 
à  différencier  la  lèpre  de  la  sclérodermie.  » 

On  voit  que  malgré  tout  les  deux  maladies  ont  beaucoup  d'analogie,  et 
que  notre  observation  même  est  de  celles  qui  accentuent  les  rapports  plutôt 
que  les  différences  ;  ce  qui  a  trait  à  l'anesthésie  et  à  l'atrophie  musculaire 
n'est  pas  classique  chez  notre  malade. 

Cependant,  l'absence  de  tubercules  cutanés  vrais  et  la  superfîcialité 
remarquable  des  ulcérations  me  font  maintenir  le  diagnostic  de  scléroder- 
mie plutôt  que  celui  de  lèpre.  Je  n'ai  vu  du  reste  que  deux  cas  de  lèpre 
véritable  :  l'un  et  l'autre  avaient  été  contractés  dans  les  pays  où  elle  règne 
endémiquement,  et  les  sujets  avaient  une  horrible  figure,  un  faciès  léonin, 
que  ne  présente  à  aucun  degré  notre  malade.  —  C'est  d'ailleurs  là  une 
question  sur  laquelle  nous  nous  déclarons  insuffisamment  éclairé  pour  la 
résoudre  définitivement. 

Depuis  la  publication  de  notre  dernière  édition,  nous  avons  eu  simul- 
tanément, dans  notre  service  à  l'IIôpital-Général,  le  cas  de  sclérodermie  dont 
nous  parlons  plus  haut  et  un  cas  remarquable  de  lèpre  tuberculeuse.  La 
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comparaison  attentive  de  ces  deux  faits  nous  a  cooduit  à  penser  qu'il  y  a 
entre  ces  deux  actes  morbides  plus  d'analogies  que  de  dissemblances 
et  qu'en  réalité  ce  sont  deux  formes  différentes  de  la  même  maladie. 

Voici  les  principaux  arguments  que  nous  avons  invoqués*. 

1.  La  lèpre  se  distingue  d'abord  de  la  sclérodermie,  dit-on,  en  ce  que 
c'est  une  maladie  spéciale  à  certains  climats,  le  plus  souvent  héréditaire. 
Or,  notre  lépreux  n'a  jamais  quitté  la  France;  cultivateur  depuis  l'âge  de 
onze  ans,  il  ne  s'est  éloigné  de  Montpellier  que  pour  faire  son  service  mili- 
taire, pendant  lequel  il  a  passé  trois  ans  ici  et  deux  au  camp  de  Châlons  et 
à  Dunkerque.  Donc,  aucune  contagion  possible,  aucune  influence  clima- 
térique,  aucune  hérédité.  Notre  sclérodermique  n'a  jamais  quitté  le  pays 
non  plus;  mais  elle  a  eu  un  frère  atteint  d'une  maladie  semblable.  —  Con- 
trairement à  ce  que  disent  les  auteurs,  nous  trouvons  donc  ici  l'hérédité 
chez  la  sclérodermique  et  non  chez  le  lépreux,  et  nous  n'avons  chez  ce 
dernier  aucune  influence  climatérique. 

2.  C'est  au  point  de  vue  symptomatique  que  les  deux  maladies  semblent 
le  plus  différer.  La  face  de  notre  lépreux  est  tout  à  fait  caractéristique  : 
chargée  de  tubercules,  les  uns  formant  un  bourrelet  autour  de  la  bouche, 
d'autres  écrasant  et  élargissant  le  nez,  d'autres  situés  sur  les  paupières  et 
laissant  à  peine  entr'ouvrir  les  yeux;  les  sourcils  et  les  cils  dégarnis  de 
poils  ainsi  que  les  lèvres  et  le  menton  ;  la  langue  hérissée  de  tubercules 
aplatis,  séparés  par  des  anfractuosités;  la  voûte  palatine  et  le  voile  du  palais 
couverts  de  tubercules  mamelonnés,  etc.  :  tout  cela  constitue  un  faciès 
léontiasique ,  type  bien  différent  des  plaques  que  présente  notre  scléroder- 
mique. 

Mais,  d'une  part,  sur  certains  points  de  la  peau  sclérodermique,  il  y  a  des 
élevures  très-marquées  qui  servent  de  transition  avec  les  tubercules,  et 
d'autre  part  notre  lépreux  présente  en  certains  points  du  corps  un  aspect 
tout  différent  de  celui  de  la  face  :  ainsi,  aux  jambes  il  n'y  a  pas  de  tubercules, 
il  n'y  a  qu'une  cuirasse  dure,  ligneuse,  qui  enveloppe  les  membres;  à  tel 
point  que  si  l'on  ne  voyait  que  ces  extrémités  inférieures,  on  diagnostique- 
rait une  sclérodermie  et  non  une  lèpre. 

Sur  ce  point  capital,  nous  ne  trouvons  donc  point  de  différence  absolue 
entre  la  lèpre  et  la  sclérodermie.  Si,  en  prenant  les  termes  extrêmes,  nous 
rencontrons  une  certaine  opposition,  nous  trouvons  d'autre  part,  chez  cha- 
cun de  nos  malades,  des  termes  de  transition  qui  remettent  en  lumière 
l'unité  de  la  maladie. 

3.  On  invoque  alors  les  phénomènes  nerveux  concomitants  et  on  dit  ; 
les  troubles  de  sensibilité  sont  beaucoup  plus  accentués  dans  la  lèpre  que 

1  Assoc.  franc,  pour  l'avanc.  des  Se.  Congrès  de  Montpellier,  1879.  —  Gaz. 
hebdom.,  1879,  38,  pag.  602, 
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dans  la  sclérodermie;  l'atropbie  musculaire,  qui  est  rapide  et  très-marquée 
dans  la  lèpre,  manque  dans  la  sclérodermie. 

Or,  nos  deux  malades  sont,  sur  ce  point  encore,  dans  un  rapport  précisé- 
ment inverse  de  celui  que  voudrait  cette  règle.  Le  lépreux,  qui  a  eu  peut- 
être  de  l'anesthésie  transitoire  à  une  autre  époque,  ne  présente  aujourd'hui 
aucun  trouble  de  sensibilité  et  n'a  pas  d'atrophie  musculaire.  Nous  avons 
signalé  au  contraire  les  nombreux  troubles  de  sensibilité  et  l'atrophie 
musculaire  que  présente  notre  sclérodermique. 

4.  Mais,  ajoute-t-on  pour  compléter  le  diagnostic  symptomatique,  on  n'ar- 
rive jamais  dans  la  sclérodermie  au  morcellement  ulcéreux  de  l'individu  que 
Ton  observe  dans  la  lèpre. 

Or,  nos  deux  malades  donnent  encore  un  démenti  à  cette  assertion  :  notre 
lépreux  n'est  pas  encore  arrivé  à  la  période  d'altération  profonde,  et  notre 
sclérodermique  a  perdu  des  phalanges  entières,  non-seulement  par  résor- 
ption totale  et  intérieure,  mais  par  morcellement  ulcéreux  et  élimination 
extérieure. 

On  voit  donc  qu'au  point  de  vue  symptomatique  on  ne  peut,  pas  plus 
qu'au  point  de  vue  étiologique,  établir  d'opposition  formelle  entre  la  lèpre  et 
la  sclérodermie. 

5.  Anatomiquement,  la  sclérodermie  est  essentiellement  caractérisée  par 
une  inflammation  chronique  de  la  peau  et  du  tissu  cellulaire  sous-cutané, 
s'étendant  plus  ou  moins  profondément  et  pouvant  aboutir  à  des  épaissis- 
sements  cutanés,  des  rétractions  fibreuses,  des  arthrites  et  des  altérations 
osseuses. 

Pour  la  lèpre,  la  plupart  des  observateurs  ont  insisté  sur  les  lésions  du 
système  lymphatique.  Mais  aujourd'hui  tout  le  monde  sait  que  le  tissu  cel- 
lulaire sous-cutané  fait  partie  du  système  lymphatique,  qu'il  en  forme  la 
partie  périphérique.  Et,  en  effet,  Lamblin  d'abord,  Tlioma  ensuite,  ont  mon- 
tré les  lésions  lépreuses  commençant  à  l'origine  des  vaisseaux  lymphatiques, 
dans  les  espaces  lymphatiques  périvasculaires,  etc.,  c'est-à-dire  dans  des 
régions  que  nous  avons  vues  être  précisément  le  point  de  départ  des  lésions 
dans  la  sclérodermie. 

Comme  confirmation  clinique  de  ce  dernier  rapprochement,  nous  dirons 
que  nos  deux  malades  ont  eu  ou  ont  encore,  l'un  et  l'autre,  de  nombreux 
engorgements  ganglionnaires. 

Donc,  au  triple  point  de  vue  de  l'étiologie,  de  la  symptomatologie  et  de 
l'anatomie  pathologique ,  il  n'y  a  aucune  différence  tranchée  et  fondamen- 
tale entre  la  lèpre  nostras  et  la  sclérodermie.  Ce  sont  pour  moi  deux  formes 
delà  même  maladie,  pour  laquelle  on  peut  garder  le  nom  général  de  sclé- 
rodermie. 
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CHAPITRE  V. 

ANESTHÉSIE    DU   TRIJUMEAU. 

Nous  avons  déjà  dit  un  mot  de  l'anesthésie  trifaciale,  qui  peut  compliquer 
la  névralgie  du  trijumeau.  Nous  avons  à  résumer  actuellement  l'histoire 
générale  de  cette  paralysie  sensitive.  Nous  terminerons  ainsi  les  maladies 
de  la  cinquième  paire. 

Étiologie.  —  Il  y  a  d'abord  tout  un  groupe  d'anestliésies  sans  lésions 
connues,  causées  par  le  froid  surtout,  qui  rentrent  dans  la  catégorie  des 
phénomènes  analogues  aux  névralgies. 

Les  lésions  organiques  susceptibles  de  produire  l'anesthésie  trifaciale 
peuvent  siéger  sur  divers  points. 

D'abord  l'altération  peut  siéger  au-delà  du  noyau  d'origine,  dans  un 
hémisphère.  On  sait  que  notamment  les  lésions  de  la  capsule  interne 
entraînent  cette  anesthésie  ;  alors  l'hémianesthésie  est  complète,  porte  sur 
les  membres  du  même  côté  que  la  face,  et  frappe  tous  les  sens.  —  Une 
lésion  mésocéphalique  siégeant  dans  la  protubérance  peut  aussi  intéresser 
le  trijumeau  en  produisant  cette  hémianesthésie  spéciale  qu'a  étudiée 
Oouty,  et  qui  s'accompagne  le  plus  souvent  de  l'intégrité  des  deux  sens 
cérébraux,  la  vue  et  l'olfaction. 

Au  niveau  même  des  noyaux  d'origine  du  trijumeau,  on  trouve  des  lésions 
variées,  notamment  celles  de  l'ataxie  locomotrice  progressive,  comme  l'a 
montré  particulièrement  Pierret. 

Au-delà,  le  nerf  peut  être  frappé  sur  un  point  quelconque  de  son  trajet 
intra  ou  extra-crânien  :  le  nerf  est  atteint  dans  son  ensemble  quand  la  lésion 
est  avant  le  ganglion  ;  il  n'est  au  contraire  atteint  que  dans  quelque  bran- 
che quand  l'altération  se  rapproche  de  la  périphérie.  Dans  cette  catégorie 
nous  placerons  :  le  cancer  du  trijumeau,  les  tumeurs  de  la  base  du  crâne, 
les  exsudats  méningés  (signe  fréquemment  noté  par  Leudet  dans  la  ménin- 
gite chronique),  les  altérations  des  os  de  la  face  et  de  l'orbite,  les  fractures 
du  rocher,  les  contusions,  les  plaies  accidentelles  ou  chirurgicales,  l'avul- 
sion des  dents,  etc. 

Dans  les  deux  dernières  classes  de  lésion  (au  niveau  du  noyau  et  entre 
le  noyau  et  la  périphérie),  l'anesthésie  est  directe,  c'est-à-dire  du  même 
côté  que  la  lésion  ;  elle  est  au  contraire  croisée  quand  la  lésion  siège  plus 
haut,  dans  la  protubérance  ou  les  hémisphères. 

Parmi  les  Symptômes,  le  phénomène  capital,  la  perte  de  la  sensibilité, 
est  facile  à  comprendre  par  la  distribution  même  du  nerf  atteint. 
La  sensibilité  tactile  est  diminuée  ou  abolie  dans  une  moitié  de  la  face. 
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Quand  l'anesthésie  est  à  un  faible  degré,  on  se  servira  du  compas  de  Weber 
pour  la  constater.  Quand,  au  contraire,  elle  est  très-intense,  on  peut  piquer, 
percer,  brûler  même,  sans  que  le  malade  sente  rien.  La  conjonctive,  les 
paupières,  sont  insensibles  ;  la  cornée  échappe  souvent  à  l'anesthésie,  nous 
avons  déjà  dit  pourquoi;  la  narine,  la  lèvre,  sont  insensibles  aussi. 
Cb.  Bell  cite  un  malade  qui  croyait  boire  avec  un  verre  cassé,  parce  qu'il 
ne  sentait  le  contact  que  sur  une  moitié  de  l'orifice  buccal. 

Chaque  branche  a  ensuite  son  domaine  particulier,  facile  à  distinguer. 
L'anesthésie  de  l'ophtbalmique  porte  plus  spécialement  sur  le  front,  la 
tempe,  la  paupière  supérieure  et  l'œil.  L'anesthésie  du  maxillaire  supérieur 
porte  sur  la  paupière  inférieure,  le  nez,  la  joue,  la  lèvre  supérieure,  les 
gencives  supérieures,  les  dents  correspondantes,  la  narine.  L'anesthésie  du 
maxillaire  inférieur  porte  sur  la  tempe,  la  joue,  la  muqueuse  bucco-pa- 
latine,  les  gencives,  les  lèvres  et  les  dents  inférieures,  le  menton  et  la 
langue. 

Le  goût  même  est  supprimé  quelquefois  dans  la  partie  antérieure  de  la 
langue  (lingual)  ;  nous  reviendrons  sur  la  physiologie  pathologique  géné- 
rale de  ce  phénomène  à  propos  de  la  paralysie  du  facial.  —  L'odorat  parait 
atteint  aussi,  mais  il  ne  l'est  qu'indirectement.  D'abord  les  substances  vrai- 
ment irritantes,  l'ammoniaque  par  exemple,  ne  produisent  plus  aucune  sen- 
sation, parce  qu'elles  impressionnent  la  sensibilité  générale.  De  plus,  les 
modifications  consécutives  habituelles  de  la  sécrétion  pituitaire  altèrent  le 
sens  lui-même,  à  la  façon  du  coryza. 

Les  réflexes  peuvent  aussi  être  abolis,  par  défaut  d'excitation  centripète. 
Ainsi,  le  clignement  disparaît  par  l'anesthésie  delà  conjonctive,  l'éternument 
par  l'anesthésie  de  la  pituitaire,  la  déglutition  par  l'anesthésie  de  la  luette 
et  de  l'isthme.  Mais  le  malade  continue  à  cligner  volontairement  et  à 
déglutir  à  certains  moments,  par  un  effort  énergique  de  volonté. 

Dans  d'autres  cas,  au  contraire,  les  réflexes  peuvent  être  conservés  ; 
c'est  ce  qui  arrive  notamment  quand  la  lésion  est  centrale,  l'arc  réflexe  res- 
tant intact  au-dessous  delà  lésion.  Ainsi,  nous  avons  vu  que  dans  l'hémi- 
anesthésie  d'origine  cérébrale  (par  altération  delà  capsule  interne)  le 
titillement  de  la  conjonctive  provoque  le  larmoiement  sans  être  perçu 
comme  sensation. 

Les  mouvements  volontaires  de  la  face  peuvent  être  plus  lents  et  moins 
précis.  Axenfeld  attribue  ce  phénomène  à  la  paralysie  des  filets  sensitifs 
des  muscles. 

Si  la  branche  motrice  est  atteinte,  si  le  nerf  masticateur  participe  à  la  pa- 
ralysie, les  muscles  correspondants  sont  naturellement  paralysés. 

On  observe  quelquefois  dans  cette  maladie  des  troubles  de  nutrition  ana- 
logues à  ceux  que  présentent  les  animaux  après  la  section  du  trijumeau  : 
circulation  moins  active,  peau  livide  ou  parsemée  de  taches  rouges,  parties 
molles  infiltrées  de  sérosité,  gencives  ramollies,  fongueuses  et  saignantes  ; 
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dents  ébranlées,  qui  tombent;  ulcérations  sur  la  muqueuse  buccale  et  dans 
les  fosses  nasales  ;  paupières  œdématiées,  conjonctives  tuméfiées,  sécrétant 
un  liquide  purulent  ;  cornée  opaque,  qui  se  ramollit,  se  perfore  ;  quelque- 
fois l'œil  subit  une  fonte  complète  (Troisier) . 

On  dit  en  général  qu'il  faut,  pour  voir  se  développer  ces  troubles,  que 
l'altération  siège  au  ganglion  de  Gasser  ou  dans  son  voisinage.  C'est  vrai 
en  ce  sens  que  les  altérations  tout  à  fait  superficielles  n'entraînent  pas  en 
général  ces  symptômes  trophiques.  Mais  c'est  faux  en  ce  sens  que  des  lésions 
sié^^eant  bien  au-delà  du  ganglion,  du  côté  du  bulbe  même,  peuvent  encore 
produire  des  troubles  de  nutrition.  C'est  ce  que  les  dernières  expériences  de 
M.  Duval  semblent  mettre  hors  de  doute. 

Laborde  *  a  récemment  étudié  avec  soin  les  effets  trophiques  de  la  section 
partielle  du  trijumeau  dans  le  crâne.  Ces  altérations,  exclusivement  attri- 
buables  à  la  lésion  expérimentale  de  la  branche  ophthalmique,  sont  carac- 
térisées successivement  par  des  troubles  vaso-dilatateurs  (congestion  inflam- 
matoire) de  la  conjonctive  oculaire  ;  un  épanchement  purulent  dans  la 
chambre  antérieure  (hypopion);  un  travail  ulcératif  et  une  perforation  con- 
sécutifs de  la  cornée;  un  processus  de  réparation  cornéale  laissant  des 
opacités  partielles  ou  taies,  etcomcidant  avec  la  génération  des  fibres  ner- 
veuses impliquées  par  la  lésion  expérimentale,  le  retour  de  la  sensibilité 
cornéenne. 

Le  point  capital,  en  cela,  est  que  l'altération  de  la  cornée  n'est  pas 
primitive,  mais  consécutive,  et  que  dans  ces  conditions  ce  n'est  pas  aux 
influences,  aux  traumatismes  extérieurs,  qu'il  faut  attribuer  les  altérations 
produites. 

Quand  les  nerfs  seuls  delà  cornée  sont  coupés  (Ranvier^),  celle-ci  reste 
intacte,  parce  qu'il  n'y  a  pas  la  suppuration  de  la  chambre  antérieure,  à 
laquelle  la  kératite  succède. 

En  somme,  de  même  qu'à  la  suite  de  l'extirpation  du  ganglion  thora- 
cique  supérieur  du  grand  sympathique  il  se  développe  une  pleurésie  puru- 
lente (Cl.  Bernard),  de  même  dans  ces  expériences  il  se  produit  une  pleu- 
résie purulente  de  la  chambre  antérieure  (Laborde  et  M.  Duval). 

L'anesthésie  du  trijumeau,  n'étant  qu'un  symptôme,  ne  peut  avoir  une 
Marche  propre. 

Le  Diagnostic  parait  assez  facile  :  le  fait  en  lui-même  semble  aisé  à 
reconnaître.  Cependant  il  faut  quelquefois  le  chercher.  Ainsi,  Serres  ne 
songea  à  rechercher  ce  symptôme,  chez  un  malade  qui  le  présentait  en  eQ;et, 
qu'en  écoutant  une  leçon  de  Magendie  sur  ce  sujet.  Il  est  vrai  que  le  ma- 
lade était  épileptique  et  idiot. 

1  Acad.  de  Méd,,  4  mai  1880. 

2  Voy.  la  note  de  la  pag.  57. 


ANESTHÉSIE    DU   TRIJUMEAU.  647 

Le  plus  difficile  est  de  déterminer  le  point  de  départ  de  l'anesthésie  et  de 
savoir  si  elle  est  d'origine  périphérique  ou  centrale.  Romberg,  Jaccoud,  ont 
donné  déjà  quelques  signes  propres  à  permettre  ce  diagnostic. 

D'abord,  pour  la  périphérie  tout  à  fait,  la  limite  à  certaines  branches  est 
le  meilleur  signe.  Cependant  le  froid,  par  exemple,  peut  agir  superficielle- 
ment et  anesthésier  toutes  les  branches.  Mais  alors,  en  général,  la  peau  est 
seule  atteinte,  les  muqueuses  restent  intactes. 

Quand  la  lésion  est  au  ganglion  de  Gasser  ou  dans  son  voisinage,  tout 
est  anesthésié  du  côté  de  la  lésion;  de  plus,  ajoutent  les  auteurs,  il  y  a  des 
troubles  trophiques.  Nous  avons  vu  que  ce  dernier  signe  avait  perdu  sa 
raleur  et  voulait  dire  simplement  :  au  ganglion  ou  au-delà,  vers  le  centre. 

Si  le  nerf  est  lésé  dans  sa  partie  intra-crânienne ,  entre  le  ganglion  et 
son  noyau  d'origine,  le  plus  souvent  il  y  a  concurremment  paralysie  ou 
altération  de  quelque  autre  nerf  crânien,  oculo-moteur,  facial,  etc. 

Dans  tous  ces  cas,  les  réflexes  seraient  abolis.  Si  au  contraire  la  lésion 
est  au-delà  du  noyau  d'origine,  les  réflexes  sont  conservés.  —  A  partir 
de  ces  régions  aussi,  l'anesthésie  devient  croisée  par  rapport  à  la  lésion. 

Enfin,  en  remontant  toujours  vers  les  centres,  nous  trouvons  deux 
espèces  à  type  clinique  assez  bien  dessiné  :  l'anesthésie  mésocéphalique 
(hémianesthésie  complète  avec  intégrité  des  sens  supérieurs,  vue  et  odorat); 
l'anesthésie  de  la  capsule  interne  (hémianesthésie  complète  et  portant  sur 
tous  les  sens). 

Le  Pronostic  est  éminemment  variable;  c'est  celui  de  la  cause,  de  la 
lésion  initiale. 

Le  Traitement  est  également  subordonné  à  la  connaissance  de  la  cause. 
S'il  y  a  une  diathèse,  un  état  général,  c'est  la  principale  indication.  Si  la 
paralysie  est  superficielle,  produite  parle  froid,  par  exemple,  et  sans  lésion 
appréciable,  on  pourra  employer  les  frictions  excitantes,  les  vésicatoircs 
et  surtout  l'électricité,  particulièrement  sous  forme  de  courant  faradique 
interrompu,  avec  le  pinceau,  sur  la  peau  bien  sèche. 

Quoi  qu'on  en  ait  dit  et  écrit,  il  ne  faut  même  pas  désespérer  des  anesthé- 
sies  d'origine  centrale.  J'ai  cité  plus  haut  des  expériences  qui  montrent 
que  l'électrisation  cutanée  et  limitée  peut  avoir  de  bons  efl'ets,  au  moins 
passagers,  sur  l'hémianesthésie  d'origine  cérébrale.  Cela  suffit  évidem- 
ment pour  qu'on  soit  encouragé  à  faire  de  nouveaux  essais  dans  cette 
voie. 

On  pourrait  aussi  essayer  la  métallothérapie,  et  les  vésicatoires  dont  j'ai 
parlé  dans  le  chapitre  de  l'Hémianesthésie  cérébrale. 

Nous  terminons  là  l'histoire  des  Maladies  du  trijumeau. 
C'est  à  cause  du  rôle  au  moins  fréquent  de  la   cinquième  paire  dans  la 
migraine  et  VImniatrojjhie  faciale  que  nous  avons  rapproché  ces  deux  ma- 
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ladies  delà  névralgie  et  de  Vanesthésie.  Maintenant  nous  allons  reprendre 
l'étude  des  Névralgies  particulières. 


CHAPITRE  VI. 

NÉVRALaiES  GERVIGO-OGCIPITALE,  DIAPHRAGMATIQUE,  CERVICO'BRAGHIALEj 
DORSO-INTERCOSTALE   ET  MAMMAIRE. 

§1.  Névralgie  cervico-oggipitale*.  —  La  névralgie  cervico-occipitale 
est  infiniment  plus  rare  que  la  névralgie  trifaciale  :  elle  occupe  les  nerfs 
sensitifs  des  quatre  premières  paires  cervicales,  plexus  cervical  antérieur  et 
postérieur.  Cette  maladie  a  naturellement  été  séparée  et  physiologiquement 
analysée  beaucoup  plus  tard  que  la  névralgie  trifaciale.  Elle  avait  été  déjà 
observée  nettement  par  André  et  surtout  par  Bérard,  mais  on  l'avait  con- 
fondue, sous  le  nom  de  tic  douloureux,  avec  la  névralgie  de  la  cinquième 
paire.  Elle  a  été  bien  séparée  et  décrite  à  part  depuis  Valleix. 

Anatomie.  —  Le  siège  anatomique  de  cette  névralgie  est  constitué  par 
les  nerfs  émanés  des  quatre  premières  paires  cervicales.  On  sait  que 
tous  les  nerfs  rachidicDS,  après  la  réunion  de  leurs  deux  ordres  de  racine, 
donnent  des  branches  postérieures  et  des  branches  antérieures.  Nous  de- 
vons envisager  ici  ces  deux  ordres  de  rameaux. 

Les  quatre  branches  postérieures  traversent  les  muscles  et  vont  à  la  face 
profonde  de  la  peau,  forment  là  le  plexus  cervical  postérieur  qui  innerve 
toutes  les  parties  voisines  de  la  colonne  vertébrale.  Une  branche  importante 
vient  de  la  deuxième  paire  cervicale  vers  la  partie  supérieure  du  cou,  tra- 
verse la  couche  musculaire,  devient  sous-cutanée,  puis  s'accole  à  l'artère 
occipitale  et  va  de  bas  en  haut,  s'épanouit  en  divergeant  sur  la  région 
occipitale  et  peut  être  suivie  jusqu'à  la  région  pariétale  :  c'est  le  grand 
nerf  occipital. 

A  ces  branches  correspondront  divers  points  douloureux  :  un  point  un 
peu  diffus  d'arrivée  et  de  distribution  des  nerfs  dans  la  peau  à  côté  de  la 
colonne  vertébrale;  un  point  d'émergence  du  grand  occipital  au-dessous 
de  l'occiput,  un  peu  en  dehors  des  premières  vertèbres;  un  point  de  termi- 
naison et  d'anastomose  sur  la  bosse  pariétale. 

Parmi  les  branches  antérieures,  nous  signalerons  les  plus  importantes  : 
1.  La  branche  cervicale  superficielle,  formée  par  une  anastomose  delà 
deuxième  et  de  la  troisième  paire,  sort  du  plexus  à  la  partie  moyenne  du 
cou,  sous  le  bord  postérieur  du  sterno-cléido-mastoïdien;  chemine  entre  la 
peau  et  le  peaucier  et  gagne  la  partie  antérieure  et  supérieure  du  cou  et  la 

^  Valleix,  Axenfeld,  Erb.,  loc.  cit. 
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partie  inférieure  de  la  face;  2.  La  branche  auriculaire  naît  aussi  de  la 
deuxième  et  delà  troisième  paire,  contourne  le  bord  postérieur  du  sterno- 
cléido-mastoïdien,  et  fournit  à  la  face,  à  la  région  parotidienne  et  à  la  partie 
postérieure  de  l'oreille;  3.  La  branche  wasi!oMim?ie  ou  petit  nerf  occipital 
devient  superficielle  vers  le  bord  du  sterno-cléido-mastoïdien,  et  monte 
parallèlement  au  grand  occipital  jusqu'aux  régions  occipitale  et  pariétale  ; 
4.  Les  branches  sus-claviciUaires ,  parmi  lesquelles  les  rameaux  sus- 
acromiens  et  sus-claviculaires,  couvrent  le  triangle  sus-claviculaire. 

Ces  diverses  branches  pourront  fournir  plusieurs  points  douloureux  : 
point  d'émergence,  un  peu  au-dessus  de  la  partie  moyenne  du  cou  et  vers 
le  bord  postérieur  du  sterno-cléido-mastoïdien;  points  d'arrivée  et  de  distri- 
bution à  la  partie  supérieure  et  antérieure  du  cou,  à  l'apophyse  mastoïde 
et  sur  la  conque  de  l'oreille,  au  niveau  de  la  bosse  pariétale.  —  Du  reste, 
tous  ces  points  dedistributionsontunpeu  diffus,  les  nerfs  couvrant  la  peau 
en  réseau  serré. 

Ge  résumé  de  la  distribution  anatomique  des  nerfs  cervicaux  était  une 
introduction  indispensable  à  l'étude  de  la  névralgie  cervico-occipitale,  dont 
nous  pouvons  à  présent  aborder  rÉTiOLOCTiE, 

Nous  retrouvons  ici  toutes  les  causes  habituelles  de  névralgie  que  nous 
avons  déjà  eu  occasion  de  signaler  ;  le  froid  surtout  a  été  noté.  —  Il  suffira 
d'indiquer  certaines  causes  spéciales. 

Quelques  maladies  centrales,  et  notamment  la  myélite  cervicale  trans- 
verse, la  pachyméningite  cervicale  hypertrophique  ;  toutes  les  maladies 
des  vertèbres  cervicales,  comme  la  périostite,  la  carie,  les  tumeurs  syphili- 
tiques ou  autres,  le  cancer  vertébral,  le  mal  de  Pott  ;  au  cou,  les  ganglions 
lymphatiques  engorgés,  l'anévrysme  de  l'artère  vertébrale  ;  les  traumatis- 
mes  de  la  région  :  telles  sont  les  causes  principales  qui  sont  propres  à  la 
névralgie  cervico-occipitale. 

Au  point  de  vue  de  la  Symptomatologie,  il  faut  d'abord  préciser  cliui- 
quement  les  points  douloureux ,  siège  de  la  douleur  continue,  foyer 
delà  douleur  provoquée  et  centre  des  douleurs  irradiées. 

Un  des  points  les  plus  fréquents  et  les  plus  douloureux  est  le  point  occi- 
pital, à  l'émergence  du  grand  nerf  occipital,  entre  l'apophyse  mastoïde  et  les 
premières  vertèbres  cervicales,  un  peu  plus  près  de  celles-ci  que  de  celle- 
là.  Il  y  a  ensuite  :  un  point  ceroical  superficiel,  plus  bas  entre  le  bord  an- 
térieur du  trapèze  et  le  bord  postérieur  du  sterno-cléido-mastoïdien,  un 
peu  au-dessus  de  la  partie  moyenne  du  cou,  à  l'émergence  des  nerfs  du 
plexus  antérieur  ;  un  point  pariétal  commun  à  la  névralgie  trifaciale  et  à 
celle-ci,  au  niveau  des  anaraastoses  du  trijumeau,  du  grand  et  du  petit  oc- 
cipital ;  un  point  mastoïdien  se  portant  quelquefois  au-dessous  du  lobule 
de  l'oreille,  confondu  autrefois  avec  l'issue  du  facial  ;  un  point  auriculaire 
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à  la  conque  de  l'oreille.  —  Tous  ces  foyers  sont  quelquefois  assez  circon- 
scrits, mais  souvent  assez  diffus. 

A  ces  points,  indiqués  par  Valleix.  il  faut  ajouter  les  points  apophy- 
saires,  récemment   observés  au  niveau  des  premières  vertèbres  cer  vicales. 

Les  élancements  partent  le  plus  souvent  du  point  occipital,  et  de  là  s'irra- 
dient dans  plusieurs  directions  vers  les  autres  points  mentionnés.  Quelque- 
fois encore  ces  douleurs  naissent  dans  les  autres  points,  comme  le  point 
mastoïdien,  et  vont  vers  le  point  pariétal. 

Cette  névralgie  présente  aussi  des  irradiations  remarquables  dans  les 
nerfs  voisins.  Ainsi,  la  douleur  peat  dépasser  la  bosse  pariétale,  gagner  le 
trijumeau,  occuper  le  front,  l'œil  et  les  autres  parties  de  la  face.  C'est  la 
forme  que  Valleix  appelle  cervico-trifaciale,  par  opposition  à  la  variété 
trifacio-cervicale,  dans  laquelle  la  marche  de  propagation  est  en  sens  in- 
verse. —  Ce  sont  la  des  faits  intéressants  comme  exemples  de  propagation 
évidemment  périphérique,  les  origines  de  ces  nerfs  étant  trop  éloignées, 
tandis  qu'ils  se  touchent  par  leurs  dernières  ramifications. 

On  observe  encore  des  irradiations  à  l'épaule  et  au  bras,  dans  les  bran- 
ches du  plexus  brachial  ;  quelquefois  aussi  dans  les  nerfs  similaires  du 
côté  opposé. 

Les  crises  douloureuses  sont  tantôt  spontanées,  tantôt  provoquées  par 
les  mouvements,  la  rotation  de  la  tête  surtout,  le  rire,  le  bâillement,  l'éter- 
nument.  Pendant  les  accès,  le  malade  immobilise  absolument  sa  tête  pour 
éviter  toute  cause  d'exacerbation. 

Dans  certains  cas,  les  parties  correspondantes  présentent  de  l'hyperes- 
thésie  ;  les  cheveux  mêmes  ne  peuvent  pas  être  touchés.  D'autres  fois  il  y 
a,  au  contraire,  une  légère  anesthésie  :  Erb  a  vu  de  l'anesthésie  dans  le 
domaine  des  deux  nerfs  occipitaux  et  del'auriculaire;  avec  sensation  sub- 
jective de  fourmillement. 

Pendant  les  crises,  Erb  a  observé  parfois  des  crampes,  des  convulsions 
cloniques  ou  toniques  dans  les  muscles  du  cou  ;  la  tête  peut  alors  être  im- 
mobilisée en  rotation.  Rarement  il  y  a  des  secousses  dans  la  face. 

Il  n'y  a  rien  de  bien  connu  sur  les  troubles  vaso-moteurs  et  trophiques 
qui  peuvent  accompagner  cette  névralgie.  Anstie  classe  dans  cette  catégorie 
certains  gonflements  des  ganglions  lymphatiques,  qu'il  regarde  comme 
secondaires.  Mais  ce  sont  là  des  exemples  peu  démonstratifs,  car  le  plus 
souvent  ces  engorgements  ganglionnaires  sont  plutôt  cause  qu'effet  de  la 
névralgie. 

Dans  un  cas  très-grave,  Erb  a  constaté  des  vomissements  et  du  marasme 
à  un  haut  degré.  C'est  un  fait  exceptionnel.  Quoiqu'il  n'y  eût  aucun  autre 
signe  de  lésion  centrale  et  que  le  malade  guérit,  je  crois  cependant  volon- 
tiers qu'il  devait  y  avoir  quelque  chose  du  côté  de  la  moelle  :  on  se 
rappelle  que  nous  avons  noté  les  vomissements  dans  l'histoire  symptoma- 
tique  de  la  myélite  cervicale. 
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La  Marche,  la  Durée  et  la  Terminaison  ne  présentent  rien  de  spécial 
à  cette  névralgie.  La  plupart  des  cas  seraient  assez  bénins  ;  quelques-uns 
cependant  sont  tenaces. 

Les  signes  sont  assez  nets  pour  le  Diagnostic.  La  confusion  est  possi- 
ble avec  le  torticolis.  Dans  ce  dernier  cas,  les  mouvements  sont  extrême- 
ment douloureux,  surtout  quand  il  faut  une  forte  contraction  des  muscles 
affectés  ;  les  élancements,  s'ils  existent,  sont  sourds.  La  pression  réveille 
une  douleur  étendue  et  pas  circonscrite  par  points.  Dans  l'immobilité  com- 
plète, la  douleur  est  nulle  ou  à  peu  près  ;  il  n'y  a  pas  de  crise  paroxystique. 

Le  plus  important  est,  du  reste,  de  savoir  si  les  accidents  névralgiques 
ou  névralgiformes  observés  ne  sont  pas  symptomatiques  de  quelque  lésion 
centrale.  Il  faut  pour  cela  bien  explorer  la  colonne  vertébrale  pour  recon- 
naître, par  exemple,  le  mal  de  Pott  ou  le  cancer  vertébral.  Pour  la  pachy- 
méningite  cervicale  bypertropbique,  la  myélite  cervicale  transverse,  etc., 
il  y  a  un  grand  caractère  qui  manque  le  plus  souvent  à  la  névralgie  pure  : 
c'est  la  bilatéralité  ;  le  collier  autour  du  cou  indique  le  plus  souvent  une 
lésion  centrale,  médullaire. 

En  principe,  il  faut  toujours  se  méfier  d'une  névralgie  bilatérale  et  d"une 
névralgie  qui  dure. 

Le  Pronostic  n'a  rien  de  spécial  et  dépend  des  causes. 

Le  Traitement  présente  les  indications  ordinaires.  André  employait 
les  cautérisations,  Valleix  les  vésicatoires ,  beaucoup  de  contemporains  le 
pinceau  électrique  ou  le  conrant  continu.  —  On  peut  aussi  user  des  injec- 
tions demorpbiiie  et  des  autres  calmants  ordinaires,  etc.,  etc. 

§  IL  Névralgie  diaphragmatique  ou  phrénique  *.  —  En  1871, 
Peter  attira  l'attention,  dans  les  Archives  générales  de  Médecine,  sur  une 
névralgie  qui  n'aurait  jamais  encore  été  décrite  avant  lui  :  la  névralgie 
diaphragmatique.  Il  est  revenu,  dans  sa  Clinique  médicale,  sur  la  descri- 
ption de  la  névralgie  phrénique  et  sur  ses  droits  personnels  à  la  priorité. 

Cependant,  dès  1866,  Falot  aA'ait  publié  dans  le  Montpellier  médical 
un  travail  très-complet  sur  ce  sujet.  Peter  l'a  ignoré.  Et  il  faut  chercher 
dans  un  ouvrage  allemand,  le  Traité  déjà  cité  de  Erb,  pour  trouver  une 
mention  de  ce  mémoire,  signalé  déjà  dans  le  Jahresbericht. 

Comme  il  est  peu  connu  en  France,  nous  l'analyserons  d'abord  rapide- 
ment avant  d'entrer  dans  la  description  régulière  et  didactique  de  la  né- 
vralgie en  question. 

C'est  sa   propre  observation  que    Falot  rapporte,    observation  très- 

'  A.  Falot;  Montpellier  méd.,  1866.  — Peter;  Arch.  de  Mal, ,  1871,  et  Clin, 
méd. —  Erb  ;  toc.  cit. 
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intéressante  et  fort  soignée.  En  possession  d'une  diathèse  rhumatismale  et 
d'un  nervosisme  également  héréditaires,  il  éprouve  une  première  atteinte 
de  rhumatisme  articulaire  aigu  en  1856  ,  puis  il  a  une  sciatique  gauche,  et 
cela  à  plusieurs  reprises.  —  En  1861  survient  la  première  crise  de  névral- 
gie phrénique  :  c'est  une  violente  douleur  à  la  base  de  la  poitrine,  du  côté 
droit,  puis  un  peu  plus  tard  la  sensation  d'une  lame  aiguë  qui  aurait  péné- 
tré au-dessous  des  cartilages  costaux  et  serait  ressortie  à  la  partie  latérale 
droite  antérieure  et  moyenne  du  cou,  La  douleur  existait  sur  tout  le  trajet, 
mais  les  points  d'entrée  et  de  sortie  de  la  lame  supposée  étaient  bien  plus 
sensibles.  L'oppression  était  extrême;  les  inspirations,  brèves,  incomplètes, 
par  saccades,  fréquentes,  ne  s'exécutaient  que  par  le  jeu  des  côtes  supé- 
rieures. L'expiration,  au  contraire,  était  très -facile:  le  malade  pouvait 
éteindre  une  bougie  en  soufflant  à  une  certaine  distance.  Il  avait  du  hoquet 
réprimé  par  une  atroce  douleur,  des  bâillements  et  de  fréquentes  éructa- 
tions très-douloureuses,  et  cependant  le  sujet  crachait  très-loin  et  sans  dif- 
ficulté. Sur  la  figure,  il  avait  une  expression  de  rire  sardonique,  ou  plutôt 
c'était  le  faciès  grippé,  abdominal. 

Les  attaques  se  répètent  assez  souvent  et  sous  des  climats  très-variés  (le 
patient  était  médecin  de  la  marine)  ;  mais  le  plus  souvent  la  crise  était  pré- 
cédée d'un  refroidissement  rapide. 

La  douleur  suivait  toujours  une  marche  ascendante  le  long  du  phrénique. 
Dans  un  cas,  après  le  mouvement  d'ascension  droite,  la  douleur  passa  aux 
insertions  costales  de  la  moitié  gauche  du  diaphragme  et  monta  de  la  même 
manière  le  long  du  phrénique  gauche  jusqu'à  sa  naissance. 

Une  particularité  importante  avait  été  remarquée  :  quand  le  malade  avait 
mangé,  que  l'estomac  était  plein,  les  douleurs  étaient  plus  vives  sur  le  tra- 
jet du  phrénique  gauche  et  diminuaient  avec  les  progrès  de  la  digestion. 

Plus  tard  la  névralgie  s'étend  au  plexus  cervical,  jusqu'à  la  branche 
mastoïdienne  ;  quelquefois  on  observait  alors  une  marche  descendante  ou 
bien  une  intrication  irrégulière  des  névralgies  cervico -occipitale  et  phréni- 
que. 

Les  points  principaux  de  cette  névralgie  notés  par  Falot  étaient  :  1 .  l'apo- 
physe mastoïde  ;  2.  la  fosse  sus-épineuse  ou  sus-claviculaire  ;  3°  la  base 
du  thorax. 

Le  diaphragme  ne  fonctionnait  pas,  non-seulement  à  cause  de  la  douleur, 
mais  à  cause  d'une  sorte  d'état  parétique  dans  lequel  il  paraissait  se  trouver. 

Le  D""  Falot  rapproche  ensuite  complètement  cette  névralgie  de  la  dou- 
leur des  malades  atteints  de  lésion  hépatique  ;  il  y  insiste.  Il  la  rapproche 
de  la  pleurésie  diaphragmatique.  Il  fait  le  diagnostic  différentiel  d'avec  le 
rhumatisme  du  diaphragme,  et  il  attribue  la  guérison  à  un  traitement  par 
l'hydrothérapie. 

On  voit  que  l'histoire  de  cette  névralgie  était  faite,  et  d'une  manière 
complète,  en  1866,  à  Montpellier,  par  le  D''  Falot.  Ainsi,  quand  Peter  se 
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demande  comment  et  pourquoi  cette  névralgie  diapUragmatique,  qui  est  si 
fréquente,  a  été  méconnue  jusqu'à  lui,  il  pèche  par  ignorance.  S'il  ne  lit 
pas  le  Montpellier  médical,  du  moins  aurait-il  pu,  avant  de  proclamer  sa 
découverte,  parcourir  le  Jahresbericht  :  il  y  aurait  trouvé  la  mention  du 
travail  de  Falot,  —  Passons  à  l'étude  régulière  de  cette  névralgie. 

Anatomie.  —  Le  nerf  phrénique  naît  des  troisième,  quatrième,  cin- 
quième et  souvent  sixième  paires  cervicales,  émerge  du  plexus  et  devient 
profond  au  niveau  du  bord  antérieur  du  scalène  antérieur,  pénètre  dans  la 
poitrine,  descend  et  vient  s'épanouir  dans  le  diaphragme. 

C'est  un  nerf  mixte  et  non  un  nerf  exclusivement  moteur,  comme  on 
le  considère  trop  souvent.  Les  physiologistes  n'ont  peut-être  pas  démontré 
sa  sensibilité,  mais  les  pathologistes  et  les  anatomistes  l'admettent. 

De  ce  trajet  anatomique  ou  peut  déduire  :  uii  point  d'émergence 
en  avant  du  scalène  antérieur  et  des  points  de  terminaison  au  niveau  des 
insertions  costales  du  diaphragme.  On  comprend  d'autre  part  les  facilités 
de  communication,  d'irradiation  douloureuse  avec  les  branches  du  plexus 
cervical  et  du  plexus  brachial. 

Les  Causes  de  la  névralgie  du  phrénique  sont  celles  des  névralgies  ordi- 
naires. Le  rhumatisme  et  le  refroidissement  sont  à  noter  en  tête.  L'obser- 
vation de  Falot  est  très-importante  à  cet  égard. 

Comme  causes  spéciales,  on  peut  mentionner  les  lésions  de  voisinage  : 
la  pleurésie  diaphragmatique,  les  maladies  du  foie  et  de  la  rate  (douleur  à 
l'épaule  correspondante  par  irradiation  du  phrénique  au  circonflexe). 
Peter  signale  encore  dans  la  même  classe  les  lésions  de  l'aorte  qui  agissent 
par  l'intermédiaire  du  péricarde  ;  de  là,  les  douleurs  phréniques  dans 
l'insuffisance  aortique,  l'angine  de  poitrine,  le  goitre  exophthalmique. 

Le  Symptôme  principal  est  une  vive  douleur  à  la  base  du  thorax,  corres- 
pondant surtout  aux  insertions  diapbragmatiques ,  particulièrement  en 
avant  ;  une  douleur  sur  le  trajet  du  phrénique  dans  la  poitrine  (lame  de 
couteau  de  Falot)  ;  enfin  une  douleur  au-devant  du  scalène.  —  Ces  sensa- 
tions douloureuses  sont  naturellement  plus  vives  aux  extrémités  du  nerf 
que  sur  sa  longueur. 

Les  points  douloureux  siègent  au-devant  du  scalène,  aux  apophyses 
épineuses  des  deuxième,  troisième,  quatrième  et  cinquième  vertèbres  cervi- 
cales, aux  insertions  diapbragmatiques  ,  quelquefois  aussi  au  niveau  du 
troisième  cartilage  intercostal. 

De  là,  les  douleurs  s'irradient  le  long  du  nerf  et  souvent  dans  les  bran- 
ches du  plexus  cervical  (apopbyse  mastoïde)  ou  dans  celles  du  plexus 
brachial  (épaule,  par  le  circonflexe) . 

Cette  névralgie  entraîne  une  gêne  considérable  de  la  respiration  ;  on 
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remarque  des  exacerbations  de  douleur  parles  éternuments,  les  bâillements, 
et  en  général  tous  les  mouvements  du  tronc. 

Un  point  capital  de  DiAaNOSTic  est  de  distinguer  la  névralgie  phrénique 
du  rhumatisme  du  diaphragme,  qui  est  du  reste  une  affection  rare*.  Les 
douleurs  costales,  la  gêne  respiratoire,  le  hoquet,  la  respiration  costo- 
supérieure,  etc.,  sont  des  signes  communs  aux  deux  maladies.  Mais  le 
point  supérieur  de  la  névralgie  phrénique  manque  dans  le  rhumatisme  dia- 
phragmatique  ;  de  plus ,  dans  le  rhumatisme ,  l'extension  se  fait  aux 
muscles  des  parois  abdominales,  tandis  que  dans  la  névralgie  l'extension 
se  fait  aux  nerfs  du  cou  ou  du  bras. 

Une  fois  la  névralgie  reconnue,  est- elle  primitive,  simple,  ou  bien 
dépend-elle  d'une  lésion  antérieure  ?  Les  maladies  du  foie,  de  la  rate,  du 
cœur,  de  l'aorte,  se  reconnaîtront  à  leurs  signes  propres.  Un  point  plus 
délicat  et  plus  difficile  est  le  diagnostic  de  la  pleurésie  diaphragmatique, 
dont  la  névralgie  phrénique  peut  faire  toute  la  symptomatologie  ;  avant 
l'apparition  des  signes  stéthoscopiques  même,  cette  distinction  sera  sou- 
vent impossible. 

Le  Pronostic  est  celui  de  la  cause. 

Gomme  Traitement,  Falot  s'est  très-bien  trouvé  de  l'hydrothérapie  ; 
les  indications  dépendent  du  reste  de  la  cause.  On  peut  en  général  employer 
les  moyens  ordinaires  :  pointes  de  feu,  vésicatoires ,  injections  hypoder- 
miques de  morphine  ou  d'atropine,  etc. 

§  in.  Névralgie  cervico-brachiale. —  La  névralgie  cervico-brachiale 
est  la  névralgie  des  quatre  dernières  paires  cervicales  (branches  anté- 
rieures ou  postérieures) . 

Elle  aurait  été  aperçue  déjà  par  les  anciens,  parmi  lesquels  on  cite 
Celse.  Mais  Cotugno  la  décrit  assez  bien  et  la  rapproche  de  la  sciatique  ; 
il  montre  l'analogie  du  cubital  par  rapport  à  l'épitrochlée,  avec  le  poplité 
externe  par  rapport  à  la  tête  du  péroné.  —  Il  est  cependant  évident  que 
Valieix  en  a  le  premier  établi  l'histoire. 

Anatomie.  —  Les  quatre  dernières  paires  cervicales  et  la  première 
dorsale  donnent  des  branches  postérieures  et  antérieures.  —  Les  bran- 
ches postérieures  sont  moins  importantes  et  vont  se  distribuer  à  la  peau  ; 
aux  extrémités  superficielles  seront  des  points  de  terminaison. 

Les  branches  antérieures  forment  le  plexus  brachial.  Profond  sur  la 
plus  grande  partie  de  son  trajet,  le  plexus  devient  seulement  accessible 
dans  le  creux  axillaire,  où  il  pourra  donner  un  point.  Avant  de  se  diviser 
en  branches  terminales,  il  fournit  des  rameaux,  parmi  lesquels  deux  mé- 

*  Espagne  en  a  publié,  une  observation  ùi  Montpellier  méd.,  1861 , 
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ritent  attention  :  le  nerf  sus-scapulaire,  qui  vient  passer  sur  le  bord  concave 
de  l'épine  de  l'omoplate,  et  là  devient  superficiel  :  d'où  un  point  d'émer- 
gence ;  et  le  nerf  axillaire  ou  circonflexe,  qui  contourne  le  col  chirurgical 
de  l'humérus  et  dont  un  rameau  cutané  traverse  le  deltoïde  jusqu'à  la 
peau  :  d'où  le  retentissement  de  la  douleur  à  l'épaule. 

Nous  trouvons  ensuite  les  branches  terminales  du  plexus.  —  Le  brachial 
cutané  interne  devient  superficiel  au  tiers  inférieur  du  bras  et  reste  très- 
accessible  aux  causes  de  névralgie  et  à  la  pression  le  long  de  l'avant- 
bras,  en  avant  et  en  arrière.  —  Le  musculo-cutané  devient  superficiel 
vers  le  pli  du  bras. 

Le  médian,  sans  intérêt  clinique  au  bras,  présente  un  point  là  où  il 
traverse  le  rond  pronateur,  au  quart  inférieur  de  l'avant-bras  quand  il 
fournit  la  branche  palmaire  cutanée  ;  enfin  quand,  avant  de  fournir  les 
collatéraux  des  doigts,  il  donne  les  rameaux  cutanés  de  la  main. 

Le  cubital,  au  bas  du  bras,  traverse  le  triceps  pour  gagner  la  gouttière 
entre  l'olécrâne  et  l'épitrochlée,  et  contourne  celle-ci  pour  se  placer  à  la 
partie  interne  de  l'apophyse  coronoïde  :  point  remarquable  analogue  à 
celui  de  la  réflexion  du  poplité  au-dessous  de  la  tête  du  péroné  ;  à  la 
partie  inférieure  de  l'avant-bras,  il  devient  sous-aponévrotique.  Parmi  ses 
branches,  signalons  celle  qui  donne  les  collatéraux  des  trois  derniers  doigts 
et  la  branche  palmaire  et  digitale  avec  son  passage  remarquable  entre  le 
pisiforme  et  l'os  crochu. 

Le  radial  est  remarquable  au  bras  au  point  où  il  s'engage  dans  la  gout- 
tière humérale,  entre  la  longue  et  la  moyenne  portion  du  triceps,  pour 
contourner  l'humérus  et  devenir  externe  et  antérieur.  Au  bas  du  bras,  il 
donne  des  rameaux  internes  et  externes  qui  vont  à  la  peau.  A  l'avant-bras, 
il  se  divise  en  deux  branches  :  la  superficielle  forme  la  branche  dorsale 
externe  de  la  main,  qui  devient  sous-cutanée  au-dessus  du  tendon  du  grand 
supinateur,  se  divise  au  niveau  de  l'apophyse  styloïde  du  radius  et  donne 
les  collatéraux. 

Dans  I'Etiologie,  nous  ne  reviendrons  pas  naturellement  sur  les  causes 
générales  ordinaires,  qui  semblent  du  reste  moins  agir  ici.  Mais  nous  cite- 
rons les  causes  spéciales  les  plus  fréquentes  :  traumatismes,  corps  étran- 
gers, etc.  Valleix  cite  un  cas  développé  après  brûlure  du  pouce  ;  Weir 
Mitchell  rapporte  plusieurs  faits  remarquables  d'origine  traumatique  ; 
Seguin'  indique  aussi  un  cas  curieux  de  la  même  catégorie,  sur  lequel  nous 
reviendrons.  —  Notons  encore  les  plaies  de  tout  genre,  les  luxations,  frac- 
tures ;  les  sangsues,  les  brûlures,  les  tumeurs  voisines,  etc.  —  L'exercice 
répété  du  bras  a  pu  provoquer  aussi  cette  névralgie,  surtout  quand  il  y  a 
une  série  de  petits  mouvements  (piano,  travaux  de  couture). 

1  Rev.  Se.  méd.,U,  912. 
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Erb  avance  que  Salter  aurait  vu  un  cas  de  névralgie  cervico-brachiale 
réflexe,  suite  de  dents  cariées... 

Symptomatiquement,  la  névralgie  peut  se  limiter  à  une  ou  plusieurs 
branches  du  plexus,  mais  il  serait  sans  intérêt  clinique  de  faire  de  tous  ces 
cas  particuliers  autant  d'espèces  distinctes  de  névralgie. 

Parmi  les  points  douloureux,  le  plus  remarquable,  le  plus  fréquent,  est 
le  point  axillaire  (plexus)  ;  puis  viennent  le  point  épitrochléen  (cubital) ,  le 
point  cubito-carpien  (cubital)  ;  voilà  les  principaux.  —  Signalons  ensuite 
le  point  circonflexe  ou  deltoïdien  à  l'épaule  ;  le  point  cervical  inférieur,  un 
peu  en  dehors  des  dernières  vertèbres  cervicales  ;  le  point  post-clavicu- 
laire  dans  l'angle,  entre  la  clavicule  et  l'acromion  ;  le  point  où  le  radial 
contourne  l'humérus  et  un  autre  vers  la  partie  inférieure  du  radius.  —  Il 
faut  ajouter  les  points  apophysaires  au  niveau  des  quatre  vertèbres  cervica- 
les inférieures  et  des  deux  ou  trois  premières  dorsales.  —  Il  peut  encore  y 
avoir  d'autres  points  secondaires  que  l'anatomie  fait  prévoir. 

Ces  points,  ou  du  moins  un  certain  nombre  d'entre  eux,  sont  doulou- 
reux d'une  manière  continue  ;  ils  deviennent  aussi  le  siège  de  sensations 
très-pénibles  sous  l'influence  de  la  pression,  et  ils  sont  enfin  le  point  de 
départ  des  élancements.  Ces  douleurs  paroxystiques  se  dirigent  dans  des 
sens  différents,  suivant  le  trajet  des  divers  nerfs  ;  elles  suivent  une  marche 
ascendante,  ou  dans  d'autres  cas  se  dirigent  suivant  un  double  courant  di- 
vergent. 

Les  irradiations  sont  fréquentes  dans  les  nerfs  voisins,  dans  les  bran- 
ches du  plexus  cervical  et  dans  les  nerfs  dorsaux  ou  intercostaux. 

Souvent  on  constate  des  fourmillements  et  de  l'engourdissement  dans  le 
domaine  du  nerf  atteint,  et  alors  il  y  a  une  légère  anesthésie.  D'autres  fois 
c'est  de  l'hyperesthésie  ;  le  contact  simple  des  habits  ou  des  couvertures 
devient  insupportable. 

La  motilité  du  membre  supérieur  est  le  plus  souvent  atteinte  ;  les  mou- 
vements deviennent  difficiles,  douloureux  ;  les  doigts  sont  raidis  ;  on  a 
observé  du  tremblement  et  des  contractures  fibrillaires,  plus  rarement  des 
convulsions  vraies  et  persistantes.  D'autre  part,  on  constate  aussi  quelque- 
fois des  parésies,  plus  rarement  la  paralysie  des  mêmes  muscles. 

Dans  certains  cas,  il  y  a  pâleur  et  refroidissement  du  bras  et  de  la  main  ; 
dans  d'autres,  au  contraire,  il  y  a  rougeur  et  sensation  de  chaleur.  Dans 
quelques  observations,  Erb  a  noté  une  couleur  bleuâtre  foncée  des  doigts, 
avec  refroidissement  et  sueur  abondante. 

L'éruption  d'herpès  est  assez  fréquente  sur  le  trajet  des  nerfs  atteints. 
Il  y  a  eu  récemment  à  l'Hôpital-Général  un  très-bel  exemple  de  zona 
du  cubital  survenu  à  la  suite  d'une  névralgie  de  ce  nerf.  Kaposi*  a  observé 

1  Rpv.  Se.  méd.,  V,  20G. 
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un  fait  remarquable  de  zona  cervico-brachial  gangreneux.  —  Les  troubles 
trophiques  plus  profonds  (pempbigus,  ulcérations,  peau  lisse,  etc.)  ne 
s'observent  que  dans  des  cas  de  lésion  anatomique  du  nerf  avec  anesthésie 
et  paralysie  graves. 

On  observe  parfois  un  retentissement  des  phénomènes  sur  les  gros  vais- 
seaux, etc.  Nous  reviendrons  sur  ces  cas  complexes  en  étudiant  l'angine  de 
poitrine. 

Cette  névralgie  ne  présente  rien  de  spécial  pour  la  marche^  la  durée,  les 
terminaisons  et  le  pronostic. 

Le  Diagnostic  devra  être  fait  d'abord  avec  le  rhumatisme  articulaire  et 
toutes  les  autres  maladies  articulaires  :  la  forme  et  le  siège  de  la  douleur 
lèveront  les  doutes.  —  Le  rhumatisme  musculaire  se  dislingue  aussi  par  le 
siège  et  la  distribution  de  la  douleur.  Les  lésions  osseuses  s'accompagnent 
de  douleurs  profondes,  persistantes,  d'empâtement  et  d'oedème  super- 
ficiel, etc. 

Le  TraiTiîment  comprend  les  agents  ordinaires  :  narcotiques,  vésica- 
toires,  électricité,  etc. 

L'intervention  chirurgicale  est  plus  facile  ici  que  dans  beaucoup  d'autres 
régions  :  on  peut  faire  la  résection,  la  section,  l'élongation,  ou  même  des 
amputations  du  bras.  Dans  un  cas  récent,  Seguin  et  un  autre  médecin 
.  américain  ont  faitd'abord  une  amputation  :  la  névralgie  n'a  pas  été  gué- 
rie ;  alors  ils  ont  osé  couper  le  plexus  brachial  à  sa  sortie  des  trous  de 
conjugaison  :  le  succès  n'a,  du  reste,  pas  été  plus  brillant  pour  cela  ! 

§  IV.  Névralgie  dorso-intercostale.  —  Siebold  mentionne  déjà  la 
névralgie  dorso-intercostale,  mais  c'est  seulement  Nicod  qui,  en  1818,  en 
commence  Fhistoire.  A  partir  de  ce  moment  surviennent  une  série  de  Mé- 
moires et  d'Observations  jusqu'à  la  Thèse  de  Bassereau  et  au  travail  de 
Valleix  dans  les  Archives.,  en  1840. 

On  sait  que  les  douze  paires  dorsales  donnent  des  branches  posté- 
rieures et  des  branches  antérieures. 

Les  branches  postérieures  se  séparent  des  autres,  qui  forment  la  véritable 
continuation  du  nerf,  perforent  les  muscles  de  la  gouttière  et  se  répandent 
dans  la  peau. 

La  branche  antérieure  (nerf  intercostal)  chemine  dans  l'espace  intercos- 
tal, d'abord  tout  à  fait  profondément,  puis  dans  l'épaisseur  des  muscles. 
Vers  le  milieu  de  ce  trajet,  il  y  a  une  division  :  le  nerf  donne  une  sorte  de 
rameau  perforant  moyen,  destiné  au  bras  pour  les  deux  premières  paires  et 
à  la  peau  du  thorax  pour  les  autres  paires.  Le  nerf  intercostal  continue  sa 
marche  et  devient  superficiel,  un  peu  en  dehors  du  sternum  ou  du  muscle 
grand  droit. 

42     . 
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11  y  a  donc  en  quelque  sorte  trois  perforants  :  un  postérieur,  un  moyen, 
et  un  antérieur.  D'où  trois  points  de  division  et  d'émergence  à  la  fois. 

Dans  I'Étiologie,  nous  ne  parlerons  pas  du  froid  et  des  autres  causes 
banales  et  communes.  Nous  n'insisterons  que  sur  les  éléments  spéciaux  à 
cette  névralgie  particulière. 

Un  fait  curieux  à  noter,  c'est  que  les  femmes  sont  beaucoup  plus  sou- 
vent atteintes  que  les  hommes,  et  cela  dans  une  proportion  de  51  contre  11. 
Bassereau  voulait  que  la  névralgie  intercostale  fût  presque  toujours  sous 
la  dépendance  d'une  lésion  utérine.  Valleix  a  combattu  cette  idée  et  a  mon- 
tré, d'un  côté  que  les  autres  névralgies  coïncidaient  fréquemment  aussi 
avec  les  maladies  utérines,  et  d'un  autre  côté  que  les  troubles  utérins  eux- 
mêmes  étaient  souvent,  non  plus  la  cause  de  la  névralgie,  mais  une  consé- 
quence des  manifestations  névralgiques  (dans  la  névralgie  lombo-abdomi- 
nale) . 

Les  maladies  des  organes  thoraciques,  et  spécialement  de  la  plèvre  et 
des  poumons,  peuvent  produire  la  névralgie  intercostale.  Il  ne  faut  cepen- 
dant pas  considérer  comme  une  névralgie  vraie  toutes  les  douleurs  de  la 
pleurésie,  de  la  pneumonie,  etc.;  mais  on  observe  dans  les  maladies  chro- 
niques, dans  la  phthisie  pulmonaire  par  exemple,  des  névralgies  intercos- 
tales parfaitement  caractérisées. 

Les  traumatismes  de  la  paroi  thoracique  doivent  encore  être  mentionnés. 

Erb  cite  en  plus  la  dilatation  des  veines  dans  le  canal  vertébral,  l'ané- 
vrysme  de  l'aorte,  les  lésions  des  côtes  (carie,  nécrose,  etc.). 

Enfin,  les  maladies  centrales  (méningo-myélites,  ataxie  locomotrice) 
peuvent  être  invoquées.  Mais  elles  produisent  plus  souvent  de  fausses  né- 
vralgies. 

Remarquons,  en  commençant  la  Symptomatologie,  que  le  côté  gauche 
est  plus  souvent  atteint  que  le  droit  :  trois  ou  quatre  espaces  intercostaux 
sont  le  plus  souvent  simultanément  atteints,  et  c'est  vers  la  partie  moyenne 
du  thorax  (du  cinquième  au  septième  espace)  qu'on  rencontre  ordinairement 
cette  névralgie. 

Comme  points  douloureux^  nous  avons  un  point  postérieur,  le  plus 
constant,  sur  le  côté  de  l'épine,  entre  deux  vertèbres,  au  voisinage  du  trou 
de  conjugaison  ;  un  point  latéral,  vers  le  milieu  de  l'espace  intercostal  ;  un 
point  antérieur  ou  sternal  à  siège  un  peu  plus  variable  et  quelquefois  mul- 
tiple, situé  en  général  entre  le  sternum  et  le  point  d'union  des  côtes  aux 
cartilages.  —  Pour  Trousseau,  deux  de  ces  points  seulement  seraient  con- 
stants :  le  point  apophysaire  et  le  point  antérieur  d'expansion  terminale  ; 
ce  sont  les  plus  fréquents  en  effet.  —  On  a  aussi  observé  quelquefois  des 
points  supplémentaires  au  creux  épigastrique,  à  l'appendice  xiphoïde  ou  à 
la  pointe  du  cœur. 
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De  ces  foyers  (centres  de  la  douleur  continue  et  de  la  douleur  à  la  pres- 
sion) partent  des  élancements,  moins  constants  peut-être  que  dans  les  au- 
tres névralgies,  qui  suivent  la  direction  même  des  nerfs. 

La  douleur  est  exaspérée  parles  fortes  inspirations,  la  toux,  les  mouve- 
ments du  tronc  ou  du  bras. 

Le  plus  souvent,  on  constate  en  même  temps  la  coïncidence  d'autres 
névralgies  :  au  cou,  au  bras,  à  la  tête,  à  l'abdomen  ou  à  l'hypogastre. 

L'hyperesthésie  est  fréquente  dans  la  région  atteinte  ;  les  vêtements  ne 
peuvent  pas  être  supportés.  L'anesthésie  est  plus  rare,  elle  a  cependant  été 
observée. 

Comme  phénomènes  moteurs,  on  a  signalé  des  troubles  respiratoires. 

Aux  troubles  vaso-moteurs  et  tropbiques  de  la  névralgie  intercostale  se 
rattache  toute  la  question  du  zona  ou  herpès  zoster  ;  on  appelle  ainsi  une 
demi-ceinture  d'herpès  développée  le  long  d'un  nerf  intercostal. 

Le  zona  est  souvent  accompagné  de  névralgie  qui  peut  précéder  l'éru- 
ption, mais  qui  peut  aussi  la  suivre.  J'ai  récemment  observé  une  jeune  fille 
atteinte  de  zona,  chez  laquelle  l'éruption  a  précédé  de  vingt-quatre  heures  , 
l'apparition  de  douleurs  névralgiques,  aujourd'hui  très-vives. — D'autre 
part,  on  a  observé  le  zona  dans  des  névrites  traumatiques  ou  autres',  bien 
constatées  et  démontrées  par  l'autopsie  ;  à  la  suite  des  douleurs  fulgu- 
rantes de  l'ataxie,  etc.  —  Ouest  ainsi  arrivé  à  établir  une  relation  entre  le 
zona  et  la  névralgie  correspondante,  ou  plutôt  entre  le  zona  et  l'état  d'exci- 
tation du  nerf  correspondant. 

Le  zona  n'est  du  reste  pas  spécial  aux  nerfs  intercostaux  ;  nous  avons 
déjà  cité  le  zona  du  trijumeau  (zona  ophthalmique,  zona  de  la  langue) ,  le 
zona  du  cou,  du  bras  ;  nous  verrons  le  zona  génital,  etc.  —  Partout  où  il  y 
a  un  nerf  sensitif  et  un  nerf  sensitif  superficiel,  il  peut  y  avoir  zona. 

Mais  il  ne' faut  pas  cependant  exagérer  les  relations  du  zona  avec  l'état 
des  nerfs,  et  en  particulier  avec  la  névralgie.  Il  y  a  de  très-nombreux  cas 
de  névralgie  sans  zona,  et  aussi  de  nombreux  cas  de  zona  sans  névralgie, 
ni  avant,  ni  pendant,  ni  après.  Nous  avons  eu  il  y  a  quelque  temps,  à 
l'hôpital  Saint-Eloi,  un  fait  très-net  à  cepointde  vue. 

Il  faut  donc  conclure  que  la  névralgie  intercostale,  comme  les  autres 
névralgies  et  peut-être  plus  souvent  que  les  autres  névralgies,  peut  s'ac- 
compagner de  zona,  mais  que  tous  les  cas  de  zona  ne  rentrent  pas  abso- 
lument et  nécessairement  dans  cette  catégorie. 

Diagnostic.  —  Il  faut  distinguer  la  névralgie  intercostale  de  la  pleu- 
résie, delà  pneumonie  ;  la  forme  et  les  caractères  de  cette  douleur,  la  fiè- 
vre et  les  signes  physiques  suffiront  le  plus  souvent  pour  lever  les  doutes. — 

1  Voy.  aussi  le  cas  étudié  par  Chandelux  [Arch.  de  Physiol.,  1879)  dans  lequel 
les  ganglions  intervertébraux  étaient  altérés,  ainsi  que  les  nerfs. 
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La  pleurodynie  est  plus  étendue,  ne  dessine  pas  le  nerf  et  ne  présente  pas 
de  points  douloureux.  Nous  ne  parlons  pas  du  diagnostic  des  maladies  que, 
comme  l'angine  de  poitrine,  nous  n'avons  pas  encore  étudiées. 

Il  est  important,  comme  toujours,  de  déterminer  la  cause,  la  nature  de 
la  névralgie  ;  la  bilatéralité  des  phénomènes  et  les  signes  concomitants 
mettront  en  général  sur  la  voie. 

Pour  le  Traitement,  nous  ne  voyons  rien  de  spécial  à  ajouter  à  ce  que 
nous  avons  déjà  dit  et  répété  plusieurs  fois'. 

§  V.  Névraloie  mammaire.  —  La  glande  mammaire  reçoit  ses  nerfs 
des  intercostaux  :  la  peau  du  sein,  des  perforants  latéraux  et  antérieurs 
des  deuxième,  troisième,  quatrième  et  cinquième  intercostaux  ;  la  glande, 
des  perforants  latéraux  des  quatrième,  cinquième  et  sixième  intercostaux. 

Cette  région  peut  être  isolément  le  siège  de  douleurs  et  d'accès  névral- 
giques qui  ont  poussé  Oooper  à  décrire  cette  variété  à  part. 

h^étiologie  est  obscure.  On  a  noté  dans  quelques  cas  des  rapports  avec 
la  lactation  et  avec  la  grossesse.  L'hystérie,  la  chlorose,  l'anémie,  jouent 
également  un  grand  rôle.  Les  traumatismes  ont  été  accusés  dans  certaines 
circonstances.  Quelquefois  l'existence  de  tumeurs,  de  petits  nodules, 
fibrome  ou  névrome,  dans  le  sein,  peut  provoquer  la  névralgie. 

Rufz  a  observé  cette  maladie  chez  un  homme. 

Le  symptôme  capital  est  une  douleur  vive,  pénétrante,  subite  comme  un 
coup  de  couteau,  survenant  par  paroxysmes  en  général  courts,  mais  pou- 
vant durer  cependant  quelques  heures.  Le  décubitus,  la  pression...,  sont 
intolérables  sur  ce  côté.  —  Il  y  a  des  points  douloureux  mal  définis  autour 
de  la  glande,  et,  en  général,  aussi  des  points  apophysaires  de  la  deuxième 
à  la  sixième  dorsale.  —  Des  irradiations  douloureuses  peuvent  se  produire 
dans  divers  domaines  nerveux. 

On  a  noté  quelquefois  des  vomissements  concomitants.  Alfter  a  vu  un 
zona  développé  dans  un  cas  de  cet  ordre. 

La  période  menstruelle  exagère  la  douleur. 

Le  point  important  du  diagnostic  est  de  distinguer  les  cas  de  névralgie 
simple  des  cas  où  débute  une  tumeur  maligne  douloureuse.  C'est  par  la 
marche  de  la  tumeur,  les  signes  physiques,  l'état  des  ganglions,  etc.,  que 
l'on  se  décidera.  Les  malades  sont  souvent  très-effrayées  par  la  persis- 
tance de  ces  névralgies  ,  surtout  quand  la  palpation  révèle  en  même 
temps  un  petit  nodule  induré  dans  le  sein  douloureux. 

Le  traitement  est  celui  de  toutes  les  névralgies. 

^  Nussbaum  {Centralbl.  f.  Nerv.  IL  61)  a  traité  avec  succès  une  névralgie 
intercostale  par  l'élongation  du  nerf. 
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CHAPITRE  VII. 

ANGINE    DE    POITRINE^ 

Nous  avons  déjà  eu  occasion  de  prononcer  plusieurs  fois  le  mot  d'an- 
gine de  poitrine,  à  propos  des  névralgies  phrénique,  brachiale,  intercostale. 
Je  crois  le  moment  venu  d'étudier  maintenant  cette  névrose  complexe,  à  la 
suite  de  laquelle  nous  décrirons  une  autre  névrose,  également  complexe, 
le  goitre  exoplithalmique. 

L'angine  de  poitrine  est  très-difficile  à  définir.  On  peut  dire  cependant 
que  c'est  une  névrose  douloureuse  caractérisée  par  des  attaques  de  dou- 
leurs vives  et  subites  dans  la  région  du  cœur,  s'irradiant  souvent  dans  le 
bras  gauche,  avec  anxiété  extrême  et  sensation  de  mort  imminente,  sans 
lésion  fixe  connue  et  pouvant  entraîner  la  mort  subite. 

Historique.  —  Le  23  février  1768  mourait  à  Besançon  un  capitaine  de 
cavalerie  dont  la  maladie  et  la  mort  furent  tout  un  événement.  Rougnon 
décrivit  avec  soin  la  maladie  nouvelle  dans  une  lettre  adressée  à  Lorry  ; 
c'est  le  premier  travail  sur  l'angine  de  poitrine.  Seulement  Rougnon  n'im- 
posait pas  de  nom  à  la  maladie  qu'il  décrivait. 

Quelques  mois  après,  Heberden  commençait  ses  Communications  à 
Londres,  sans  connaître  évidemment  le  travail  de  Rougnon,  et  donnait  à 
la  maladie  le  nom  d'angine  de  poitrine,  le  mot  d'angine  étant  pris  évidem- 
ment dans  son  ancien  sens  étymologique  et  exprimant  simplement 
l'anxiété,  la  gêne  respiratoire. 

C'est  donc  en  1768  que  la  maladie  a  été  décrite  scientifiquement  pour 
la  première  fois,  en  France  et  en  Angleterre  indépendamment. 

Depuis  lors  on  a  retrouvé  des  cas  isolés  jjui  avaient  été  observés  aupa- 
ravant, mais  on  les  a  découverts  ou  devinés  chez  les  historiens  plutôt  que 
chez  les  médecins. 

Ainsi,  on  a  voulu  voir  un  exemple  de  cette  névrose  dans  la  maladie 
dont  était  affecté  Sénèque,  et  qu'il  décrit  lui-même  dans  un  passage  cité 
par  Jurine.  Mézeray  parle,  dans  son  Histoire  de  France,  du  maréchal  de 
Schomberg,  qui  était  travaillé  de  fois  à  autre  d'une  grande  difficulté  de 
respirer,  et  qui  un  jour  fut  tout  d'un  coup  saisi  de  son  mal  et  perdit  la  vie  : 
on  trouva  une  ossification  du  péricarde. 

En  tout  cas,  ces  observations  sont  peu  scientifiques;  les  médecins  con- 
fondaient tout  cela  dans  les  asthmes,  les  dyspnées,  etc. 

1  Jurine  ;  Mémoire  couronné  par  l'Acad.  —  J.iccoud,  Parroi,  Eulenbnrg  ;  Art. 
des  Dictionn.  etdeVHdb.  Ziemssen. —  Peter;  Gaz.  des  Hop.,  24  octobre  1872, 
et  Clinique  médicale. 
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Après  les  travaux  de  Rougnon  et  d'Heberden,  les  recherches  se  multi- 
plient. Fothergill,  Parry  et  d'autres  étudient  la  maladie.  En  1809,  la 
Société  de  Médecine  de  Paris  mit  la  question  au  concours  ;  c'est  de  là 
qu'est  sorti  le  mémoire  de  Jurine,  qui  fut  couronné.  Enfin,  on  trouvera 
tous  les  détails  historiques  et  de  bibliographie  récents  dans  les  articles  de 
Jaccoud.  Parrot  et  Eulenburg. 

Étiologie. —  1.  Comme  toutes  les  névroses,  l'angine  de  poitrine  est 
toujours  un  acte  morbide  derrière  lequel  il  faut  chercher  l'état  morbide  ; 
c'est  une  manifestation  pathologique  et  non  une  maladie  véritable  et  com- 
plète. 

En  tête  des  maladies  vraies,  des  états  morbides  fondamentaux  qui  peu- 
vent produire  l'angine  de  poitrine,  se  manifester  par  l'angine  de  poitrine,  il 
faut  placer  la  goutte.  L'influence  étiologique  de  cette  diathèse  est  reconnue 
aujourd'hui  par  tout  le  monde  ou  à  peu  près.  Seulement  tous  les  méde- 
cins ne  comprennent  pas  comme  nous  son  rôle  pathogénique. 

Ainsi,  Eulenburg  confond  la  goutte  avec  le  rhumatisme  sous  le  nom 
d'arthritis,  et  alors  il  pense  que  l'arthritisne  développe  l'angine  de  poitrine 
que  par  l'intermédiaire  des  lésions  cardiaques,  qu'elle  entraîne  si  fréquem- 
ment. C'est  là,  à  mon  sens,  une  inintelligence  complète  de  la  pathogénie 
des  névroses,  et  cela  ne  peut  pas  tenir  devant  les  faits  cliniques. 

D'abord,  cliniquement  on  doit  distinguer,  soigneusement  séparer  la 
goutte  et  le  rhumatisme,  que  tout  éloigne  (étiologie,  symptômes,  anatomie 
pathologique,  etc.).  Et  alors  on  remarquera  tout  de  suite  que,  de  ces  deux 
maladies,  c'est  la  goutte  qui  produit  le  plus  souvent  l'angine  de  poitrine, 
tandis  que  c'est  le  rhumatisme  qui  entraîne  le  plus  souvent  les  lésions 
cardiaques.  L'angine  de  poitrine  et  les  lésions  cardiaques  ne  sont  donc  pas 
solidaires.  Celles-ci  ne  sont  nullement  un  intermédiaire  nécessaire  pour  le 
développement  de  celle-là. 

La  goutte  peut  directement  se  manifester  par  l'angine  de  poitrine,  comme 
elle  pent  se  traduire  par  la  migraine,  etc.  C'est  toujours  la  même  grande 
doctrine  pathogénique  des  névroses. 

Ai-je  besoin  de  rappeler  les  exemples  cités  par  Trousseau  et  deve- 
nus classiques  ?  On  connaît  notamment  ce  Sicilien  de  48  ans  dont  le 
père  était  sourd-muet  et  un  peu  goutteux,  et  dont  l'aïeul  maternel  avait  été 
tourmenté  par  une  goutte  des  plus  violentes  :  habituellement  dyspeptique, 
dartreux depuis  longtemps,  sujet  àdes  migraines,  il  avait  eu,  lui  aussi,  en 
1858,  une  forte  attaque  de  goutte  au  gros  orteil,  qu'il  combattit  par  des  ap- 
plications de  sangsues,  par  le  colchique,  et  qui  disparut  brusquement. 
L'année  suivante,  sa  dyspepsie  fut  plus  accusée,  et  bientôt  survinrent  des 
accès  d'angor  'pectoris...  Trousseau  l'engagea  à  respecter  sa  goutte  si  ja- 
mais elle  apparaissait  de  nouveau,  et  lui  conseilla,  comme  aux  goutteux, 
une  grande  régularité,  de  la  sobriété  dans  le  régime,  de  l'exercice. . . 
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Les  exemples  de  cet  ordre  sont  nombreux  et  pourraient  être  multipliés. 

Les  maladies  générales,  les  diathèses,  et  spécialement  la  goutte,  consti- 
tuent donc  souvent  le  fond  de  la  maladie.  C'est  par  là  qu'il  faut  interprète)', 
je  crois,  les  rapports  qui  unissent  l'angine  de  poitrine  à  diverses  autres  né- 
vroses, comme  l'épilepsie,  l'hystérie,  etc.  Je  n'admets  pas,  avec  Trousseau, 
que  l'angine  de  poitrine  soit  une  manifestation  du  mal  comitial.  Je  crois 
que  l'épilepsie  et  l'angine  de  poitrine  peuvent  être  des  manifestations  isolées 
et  successives,  chez  le  même  individu,  d'un  seul  et  même  fond  morbide 
commun,  d'une  diathèse  unique.  — C'est  par  cette  unité  de  la  diathèseet 
de  l'état  général  que  je  comprends  les  rapports  qui  unissent  toutes  les  né- 
vroses, quelles  qu'elles  soient,  entre  elles. 

Certaines  intoxications  peuvent  aussi  produire  l'angine  de  poitrine,  se 
manifester  de  cette  manière.  Beau  a  notamment  attiré  l'attention,  à  ce  point 
de  vue,  sur  le  tabac,  soit  à  fumer,  soit  à  priser.  Plusieurs  auteurs  ont  de- 
puis lors  cité  divers  exemples  du  fait  et  Eulenburg  vient  d'en  publier  un 
tout  récent. 

On  trouve  quelquefois  dans  l'angine  de  poitrine  certaines  maladies  lo- 
cales qui  peuvent  être  considérées  comme  causes  immédiates  de  la  névrose  ; 
nous  les  décrirons  à  l'anatomie  pathologique.  Ces  lésions  servent  alors 
d'intermédiaire  entre  les  maladies  générales  et  la  névrose  elle-même.  — 
Pour  le  moment,  nous  nous  contenterons  de  mentionner  dans  cette  caté- 
gorie les  maladies  du  cœur,  qui  sont  assez  souvent  liées  à  l'angine  de  poi- 
trine. 

■  2.  Etant  donnée  une  maladie  fondamentale  quelconque,  certaines  causes 
agissent  pour  que  cette  maladie  prenne  la  forme  d'angine  de  poitrine  plutôt 
que  telle  autre.  C'est  de  cette  seconde  classe  d'éléments  étiologiques  que 
nous  devons  parler  actuellement. 

D'abord,  Vdge  a  une  certaine  influence  :  l'angine  de  poitrine  est  une 
maladie  de  l'adulte  ;  elle  a  son  maximum  de  fréquence  de  50  à  60  ans.  On 
ne  l'observe  qu'exceptionnellement  avant  26  ans.  Lartigue  n'en  cite  que 
deux  exemples  :  un  de  21  ans  (Van  Brander)  et  un  de  17  ans  (Macbrid). 
Parrot  y  ajoute  un  troisième  fait  de  Saucerotte  à  11  ans,  et  enfin  récem- 
ment Wilson  a  publié  un  cas  développé  à  23  ans'. 

Au  point  de  vue  du  sexe,  les  hommes  paraissent  être  beaucoup  plus 
souvent  atteints  que  les  femmes,  dans  une  proportion  de  80  sur  88  d'après 
Forbes,  de  60  sur  67  d'après  Lartigue. 

3.  Restent  enfin  les  causes  de  la  crise  elle-même.  Il  y  en  a  de  différents 
ordres  et  elles  varient  suivant  les  sujets  :  le  froid,  l'action  du  vent,  la 
marche,  la  navigation,  tous  les  efforts  musculaires,  une  indigestion,  etc., 
peuvent  tour  à  tour  et  suivant  les  cas  provoquer  une  attaque  d'angine  de 
poitrine. 

1  Rev.  des  Se.  méd.,  V,  157. 
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Thurn,  qui  a  récemment  étudié  cette  maladie  chez  les  militaires,  a  re- 
marqué l'influence  de  la  fatigue  de  certains  muscles,  peu  ou  point  exercés 
avant  l'entrée  au  service  ^ 

Il  y  a  des  années  où  l'on  observe  un  très-grand  nombre  d'angines  de 
poitrine.  Cela  tient  aux  constitutions  médicales  qui  réalisent  en  plus  grand 
nombre  les  circonstances  propres  à  être  causes  occasionnelles.  J'ai  de  la 
peine  à  voir  là  de  véritables  épidémies,  comme  semble  l'admettre  Jaccoud, 

Symptomatologie.  —  Le  nialade  est  frappé  en  pleine  santé,  au  milieu 
du  travail,  dans  une  promenade  :  l'attaque  survient  tout  d'un  coup,  sans 
prodromes.  Le  sujet  est  subitement  immobilisé  dans  la  situation  que  son 
occupation  lui  imposait.  Il  ne  peut  plus  bouger. 

La  cause  de  ce  saisissement  est  une  terrible  douleur  angoissante  qu'il 
éprouve  dans  la  région  cardiaque,  le  long  du  bord  gauche  du  sternum.  Il 
est  comme  serré  dans  un  étau,  et  sent  un  poids  immense  sur  sa  poitrine. 
En  même  temps  (c'est  là  un  trait  capital)  il  éprouve  une  sorte  de  sensation 
de  mort  imminente  :  tout  manque  autour  de  lui,  et  il  a  conscience  que  la 
vie  va  s'éteindre  tout  à  fait  si  cet  état  dure. —  C'est  là  un  caractère  essen- 
tiel de  l'attaque  ;  c'est  celui  qui  laissera  désormais  chez  le  patient  cette 
terreur  invincible  qui  s'empare  souvent  de  son  esprit.  La  douleur  n'occupe 
pas  toujours  exactement  le  même  siège,  mais  ce  caractère  d'angoisse 
suprême  est  constant. 

Le  foyer  douloureux  principal  peut  être  sur  le  sternum  même,  à  l'épi- 
gastre,  etc.  La  douleur  reste  quelquefois  limitée  en  ce  point,  ou  bien  elle 
s'irradie,  comme  les  névralgies,  dans  le  plexus  brachial  ou  dans  le  plexus 
cervical.  La  douleur  rayonne  alors  dans  le  bras,  dans  le  cou,  à  gauche, 
quelquefois  des  deux  côtés,  mais  toujours  avec  moins  d'intensité  à  droite 
qu'à  gauche.  Elle  peut  même  s'irradier  jusqu'à  la  région  hypogastrique. 
Mais  le  caractère  de  la  sensation  est  le  même  :  c'est  toujours  comme  «  un 
étau  formidable  qui  écrase  la  vie». 

Quelquefois  la  marche  de  la  douleur  est  inverse  de  celle  que  nous  ve- 
nons de  décrire  :  c'est  une  sorte  d'aura  commençant  par  le  bras  et  aboutis- 
sant, par  une  marche  centripète  rapide,  à  la  sternalgie  habituelle  avec  tous 
ses  caractères. 

Au  moment  où  la  sensation  de  défaillance  universelle  a  atteint  son 
maximum,  elle  devient  réellement  insupportable;  le  malade  se  sent  mourir, 
et  alors  tout  disparaît  en  général  sans  laisser  de  traces,  ou  bien  il  reste  un 
engourdissement  insignifiant  dans  le  bras  atteint. 

Toutes  les  observations  ne  concordent  pas  sur  l'état  du  pouls  et  de  la 
respiration  pendant  l'attaque  d'angine  de  poitrine.  Cela  vient  de  ce  que  la 
névrose  peut  se  compliquer  d'un  état  anatomique  très-différent  du  cœur  et 

1  Bev.  des  Se.  méd.,  VIII,  368, 
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des  gros  vaisseaux.  Dans  la  névrose  elle-même,  daus  l'angine  de  poitrine 
pure,  le  pouls  et  la  respiration  paraissent  rester  dans  leur  état  normal 
(Juriue),  ou  bien  présentent  des  modifications  qui  n'ont  rien  de  spécial  et 
varient  suivant  les  cas.  —  La  peau  est  en  général  pâle  et  refroidie  au  dé- 
but et  dans  le  cours  de  l'accès;  rouge,  chaude  et  couverte  de  sueur  à  la  fin 
(Eulenburg). 

L'accès  se  termine  brusquement;  la  fin  de  la  crise  s'accompagne  quel- 
quefois d'éructations  gazeuses,  d'expectoration  glaireuse  ou  de  vomituri- 
tions;  quelques-uns  éprouvent  une  sensation  pénible  dans  la  vessie  et  un 
besoin  de  miction.  Chez  un  malade  de  Trousseau,  l'accès  se  prolongeait  si 
le  sujet  ne  satisfaisait  immédiatement  à  un  besoin  d'uriner  invincible,  et, 
avait-il  quatre  accès  en  une  heure,  il  était  forcé  d'uriner  quatre  fois.  Il 
signalait  en  outre  cette  particularité  qu'au  moment  où  sa  crise  touchait  à  sa 
fin,  alors  que  ses  bras  s'engourdissaient,  il  avait  un  sentiment  de  mouve- 
ment congestif  vers  la  membrane  muqueuse  nasale.  Et  Trousseau  ajoute  : 
Ces  besoins  d'uriner  très-fréquents  et  presque  irrésistibles  qui  s'observent 
également  dans  certains  accès  d'asthme,  constituent  pour  moi  l'analogie 
que  je  crois  trouver  dans  ce  cas  entre  l'asthme  et  l'angine  de  poitrine. 

Le  Mode  de  succession  et  la  fréquence  des  accès  sont  essentiellement 
variables  suivant  les  individus  et  suivant  l'époque  de  la  maladie  chez  le 
même  individu.  Chaque  crise  dure  en  général  de  quelques  secondes  à 
quelques  minutes.  Il  est  douteux  qu'elle  puisse  durer,  comme  on  l'a  pré- 
tendu, quelques  heures  et  surtout  quelques  jours  :  ce  sont  alors  de  fausses 
angines. 

Souvent  le  sujet  écarte  les  crises  en  éloignant  les  causes  qui  les  lui  pro- 
curent habituellement,  en  évitant,  par  exemple,  de  marcher  contre  le 
vent,  etc.  Mais  quand  la  maladie  s'aggrave  et  devient  plus  ancienne,  l'in- 
fluence des  causes  occasionnelles  s'atténue,  et  les  attaques  reviennent  alors 
spontanément. 

La  Durée  de  la  maladie  est  très- variable,  suivant  la  nature  des  cas. 

La  Terminaison  la  plus  redoutable  de  cette  névrose  est  la  mort  subite^ 
Tout  le  monde  n'est  pas  comme  Diderot,  qui  fut  enchanté  quand  son  mé- 
decin lui  apprit  qu'il  était  atteint  d'angine  de  poitrine,  et  que  ça  l'exposait 
à  une  mort  subite.  Sans  prévenir  le  patient,  il  sera  bon  cependant  d'in- 
former la  famille  de  la  possibilité  de  cette  effroyable  éventualité,  afin  de 
mettre  entièrement  sa  responsabilité  à  couvert. 

Laguérison  peut  survenir  de  diverses  manières.  La  névrose  et  la  mala- 

^  Armaiagaurl  a  récemmpnt  attiré  l'actenlion  sur  le  rôle  que  peut  jouer  l'angine 
de  poitrine  pour  produire,  dans  certains  cas,  la  mort  subite  chez  les  nouvelles 
accouchées , 
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die  fondamentale  peuvent  guérir  en  même  temps  :  ce  n'est  pas  le  cas  le  plus 
fréquent.  La  maladie,  une  lésion  organique  du  cœur  par  exemple,  peut  pro- 
gresser et  arriver  même  à  tuer  plus  tard  le  malade,  et  cependant  on  verra 
l'angine  de  poitrine  s'atténuer  et  même  disparaître.  D'autres  fois  encore,  les 
manifestations  de  la  diathèse  peuvent  changer,  se  modifier,  se  substituer 
les  unes  aux  autres  :  des  migraines,  des  manifestations  articulaires,  del'épi- 
lepsie,  peuvent  remplacer  l'angine  de  poitrine.  On  a  observé  dans  quel- 
ques cas  une  sorte  de  métastase,  ou  tout  au  moins  de  transport  sur  le  tes- 
ticule. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  on  a 
trouvé  des  lésions  cardiaques  diverses,  altérations  valvulaires  ou  altérations 
du  myocarde.  Une  lésion  trouvée  fréquemment  est  l'atbéromede  l'aorte,  et 
surtout  l'ossification  et  le  rétrécissement  des  artères  coronaires  du  coeur. 
Eulenburg  a  relevé  plus  de  vingt-cinq  observations  de  cet  ordre.  Cepen- 
dant on  ne  peut  pas  regarder  cette  lésion  comme  constante  et  comme  étant, 
à  proprement  parler,  la  lésion  de  l'angine  de  poitrine,  car  il  y  a  de  nom- 
breux faits  dans  lesquels  cette  altération  a  existé  sans  angine  de  poitrine, 
et  surtout  (ce  qui  est  plus  concluant)  des  faits  très-bien  observés  d'angine 
de  poitrine  sans  cette  altération. 

Il  ne  faut  voir  dans  toutes  ces  altérations  que  des  accidents  concomitants. 

Dans  ces  derniers  temps,  l'attention  des  anatomo-pathologistes  s'est  plus 
spécialement  portée  sur  l'état  du  système  nerveux  du  cœur. 

Heine,  en  1841,  trouve  entre  autres  lésions  une  altération  des  rameaux 
cardiaques  du  vague  et  du  phrénique  chez  un  malade  de  Skoda  dont  Roki- 
tanskyfit  l'autopsie.  —  Haddon  a  publié  en  1870  un  fait  où  le  phrénique 
gauche  était  comprimé  par  un  ganglion  bronchique,  et  présentait  une  alté- 
ration consécutive.  —  Mais  les  observations  les  plus  intéressantes  de  cette 
catégorie  sont  celles  de  Lancereaux  et  de  Peter. 

Le  malade  de  Lancereaux  ^  meurt  dans  un  accès  d'angine  de  poitrine. 
L'orifice  aortique  était  normal,  mais  au-dessus  une  large  plaque  saillante 
rétrécissait  l'ouverture  des  artères  coronaires  ;  la  tunique  externe  de  l'aorte 
était  rouge  et  enflammée  ;  les  branches  nerveuses  du  plexus  cardiaque, 
rampant  à  sa  surface  ou  dans  son  épaisseur,  étaient  également  enflam- 
mées. —  Lancereaux  attribue  l'angine  de  poitrine  à  cette  inflammation  et 
non  au  rétrécissement  des  artères  coronaires.  Il  pense  même  que  dans 
beaucoup  de  cas  oii  l'on  n'a  vu  que  le  rétrécissement  des  artères  coro- 
naires, l'examen  du  plexus  cardiaque,  s'il  avait  été  fait,  en  aurait  révélé 
la  lésion. 

Chez  son  malade,  Peter*  trouva  une  endartérite  aortique  qui  avait  ga- 

1  Gaz.  méd.,  1864,  et  Atlas  d'anal,  pathol. 
Gaz.  des  Hop.,  1872,  et  Clin,  médic,  tom.  I. 
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gné  toutes  les  tuniques  de  l'artère,  puis  le  péricarde  aortique  ;  qui  avait  sur 
son  passage  étranglé  et  altéré  les  tubes  nerveux  du  plexus  cardiaque,  puis 
s'était  communiqué  au  péricarde  pariétal  et  avait  lésé  le  phrénique.  —  Il 
y  avait  donc  névrite  cardiaque  et  névrite  du  phrénique.  —  Dans  un  autre 
cas  analogue,  il  y  avait  anévrysme  de  l'aorte  K 

Ces  observations  sont  fort  intéressantes  et  nous  aurons  tout  à  l'heure  à 
nous  eu  servir.  Mais  seulement  cette  lésion  n'est  pas  constante.  Non- 
seulement  des  faits  anciens,  mais  même  des  faits  récents  bien  observés 
n'ont  rien  indiqué  du  côté  de  l'aorte  et  du  plexus  cardiaque;  notamment  le 
cas  de  Wilson,  observé  en  1874,  et  dont  nous  avons  déjà  parlé. 

Il  n'y  a  donc  pas  de  lésion  unique  et  constante  :  l'angine  de  poitrine  est 
toujours  une  véritable  névrose. 

Quelle  est  la  Physiologie  pathologique  de  cette  maladie?  Quel  est 
son  siège  ?  Quel  est  le  mécanisme  de  ses  symptômes  ? 

Jaccoud  expose  et  oppose  entre  elles  quatre  théories  de  nationalités  diffé- 
rentes et  auquelles  nous  nous  bornerons,  sans  énumérer  toutes  les  hypo- 
thèses accumulées  antérieurement  ;  nous  arriverons  ainsi  plus  vite  aux 
idées  contemporaines. 

L'Ecole  anglaise  présente  trois  phases.  A  la  première  époque,  repré- 
sentée par  Heberden  et  ses  successeurs  immédiats,  l'angine  de  poitrine  est 
considérée  comme  étant  toujours  le  résultat  d'une  lésion  du  cœur  ou  des 
gros  vaisseaux,  notamment  de  l'aorte.  Il  y  a  beaucoup  de  vrai  dans  cette 
opinion,  que  confirment  un  certain  nombre  de  faits,  comme  ceux  de  Lance- 
reaux  et  de  Peter.  Mais  elle  devient  une  erreur  quand  on  veut  la  généra- 
liser, car  il  y  a  beaucoup  d'autopsies  négatives. 

Dans  une  deuxième  période,  l'École  anglaise  veut  préciser  davantage  le 
genre  de  lésion  incriminée,  et,  avec  Jenner,  attribue  toujours  la  maladie, 
non  à  une  lésion  quelconque  du  cœur,  mais  à  l'ossification  des  artères 
coronaires.  Parry  développe  cette  théorie  et  la  fait  accepter  par  beaucoup 
de  médecins.  Mais  nous  avons  vu  qu'il  y  a  une  double  série  de  faits  con- 
tradictoires qui  ne  permettent  pas  de  se  rallier  à  cette  idée. 

Et  on  revient  alors,  dans  une  troisième  phase,  à  une  opinion  éclectique 
représentant  un  peu  la  première  :  il  y  a  toujours  lésion  du  cœur  ou  de 
l'aorte,  ou  altération  des  artères  coronaires. 

On  peut  rapprocher  de  cette  théorie  anglaise  l'idée  italienne,  qui  attribue 
la  névrose,  non  à  une  lésion  du  cœur,  mais  à  la  compression  de  cet  organe, 
mécaniquement  produite  par  un  viscère  abdominal,  comme  le  foie  tuméfié. 
Cette  hypothèse  est  insoutenable  comme  théorie  générale,  et  est  du  reste 
aujourd'hui  complètement  abandonnée. 

'  Voy.  aussi  les  faits  de  Rendu  ;  Soc.  Anat.,  1874,  pag.  295,  et  de  Boncour  j 
Gaz.  des  Hop.,  1876. 
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Jusqu'ici  l'angine  de  poitrine  est  considérée  comme  une  maladie  locale. 
Les  Allemands,  au  contraire,  en  font  une  maladie  générale  ;  ils  veulent  y 
voir  toujours  une  manifestation  de  la  goutte.  (Je  parle  ici  des  Allemands 
anciens,  car  nous  avons  vu  Eulenburg  ne  pas  comprendre  l'influence  pa- 
thogénique  delà  goutte  sans  une  lésion  cardiaque  intermédiaire.)  —  Il  y  a 
là  encore  un  point  de  vue  ingénieux  et  vrai  ;  c'est  une  partie  de  la  vérité, 
mais  ce  n'en  est  qu'une  partie,  et  rien  de  plus. 

Enfin  reste  l'idée  française,  qui  fait  de  l'angine  de  poitrine  une  né- 
vralgie. 

Jaccoud  oppose  toutes  ces  théories  les  unes  aux  autres.  —  Les  trois 
premières  sont  en  efîet  inconciliables  entre  elles  et  exclusives;  mais  la 
quatrième  n'envisage  pas  la  question  sous  le  même  aspect,  et  par  suite  n'est 
pas  en  opposition  avec  les  précédentes.  L'angine  de  poitrine  est  une  né- 
vralgie :  cela  n'empêche  pas  qu'elle  puisse  être  d'origine  goutteuse  (comme 
le  disent  les  Allemands) ,  ou  sous  la  dépendance  d'une  lésion  cardiaque 
(comme  le  veulent  les  Anglais) ,  ou  même  par  compression  du  cœur  (ainsi 
que  le  prétendent  les  Italiens).  —  L'opinion  française  est  parfaitement 
conciliable  avec  les  autres  théories,  et  laisse  entière  la  question  de  patho- 
génie et  d'étiologie. 

Nous  admettons  donc  ce  premier  point  :  l'angine  de  poitrine  peut  être 
considérée  comme  une  névralgie.  Mais  il  faut  aller  plus  loin  et  tâcher  de 
dire,  si  c'est  possible,  quel  est  le  siège  de  cette  névralgie, 

Cahen  prétend  que  le  phénomène  initial  est  la  névralgie  brachiale  et 
intercostale,  qui  envahit  ensuite  le  sympathique  en  provoquant  de  sa  part 
la  congestion  des  organes  thoraciques  (Poincaré) .  Piorry  avait  vu  là  aussi 
une  névralgie  thoraco-brachiale.  Ces  névralgies  jouent  en  effet  un  rôle  ; 
mais  ce  n'est  pas  le  rôle  capital  et  essentiel  :  tout  le  monde  est  à  peu  près 
unanime  aujourd'hui  pour  placer  dans  le  plexus  cardiaque  le  siège  de  la 
névralgie  qui  fait  le  fond  de  l'angine  de  poitrine. 

Le  cœur  est  insensible  à  l'état  normal  ;  mais,  comme  l'intestin  et  la 
plupart  des  organes  innervés  par  le  grand  sympathique,  il  devient  très- 
sensible  dans  certains  cas,  à  l'état  pathologique.  —  Nous  admettrons  donc 
que  le  point  de  départ  de  l'angine  de  poitrine  est  dans  le  plexus  cardiaque. 

On  a  voulu  aller  plus  loin  et  isoler  dans  le  plexus  cardiaque  ce  qui 
vient  du  pneumogastrique  et  ce  qui  vient  du  grand  sympathique.  Pour 
Jaccoud,  l'angine  de  poitrine  est  une  névralgie  du  pneumogastrique  et  ne 
peut  être  que  cela.  Je  vais  reproduire  la  réfutation  humouristique  que  Peter 
a  présentée  de  cette  subtilité  du  physiologisme. 

« . . . .  Omettant  volontairement  (comme  si  cela  était  cliniquement  et  phy- 
siologiquement  possible)  l'action  probable  et  nécessaire  des  filets  sympa- 
thiques dans  toute  action  morbide  exercée  sur  le  plexus  cardiaque  ;  omettant 
l'état  du  cœur  et  celui  de  l'aorte  ;  omettant  la  lésion  des  nerfs  cardiaques, 
signalée  déjà  cependant  dès  1864  par  Lancereaux  ;  omettant  l'idiosyncra- 
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sie  (lu  malade  ;  omettaut  tout  cela,  le  D""  Jaccoud  ne  s'en  écrie  pas  moins  : 
Si  la  physiologie  nous  enseigne  qu'il  est  un  tronc  nerveux  dont  l'excitation 
peut  rendre  compte  de  tous  (!)  les  phénomènes  symptomatiques  de  l'an- 
gine de  poitrine;  si  elle  (la  physiologie)  nous  apprend  en  même  temps  que 
ce  nerf  est  le  seul  (!)  qui  soit  capahle  de  produire  ces  désordres  fonction- 
nels, il  est  de  toute  évidence  que  l'incertitude  n'a  plus  de  raison  d'être  et 
que  l'hésitation  n'est  plus  possible.  La  solution  est  obtenue  claire  et  rigou- 
reuse (!).  Eh  bien  !  toutes  ces  conditions  sont  réalisées  et  la  physiologie 
nous  désigne  les  nerfs  pneumogastriques  comme  le  siège  précis  (!)  des 
déterminations  symptomatiques  de  Vangor  pectoîHs.  (Nouv.  Dictionn.  de 
Méd.  et  de  Chir.  prat.,  tom.  IV,  pag.  503.) 

»  Je  n'ai  cité  ce  passage  (où  j'ai  souligné  les  mots  les  plus  excessifs),  je 
ne  l'ai  cité,  dis-je,  que  pour  signaler  l'abus  que  l'on  peut  faire  de  l'expéri- 
mentation physiologique  prématurément  appliquée  à  la  médecine,  cet 
exemple  montrant  ce  qu'il  faut  parfois  négliger  de  réel,  de  certain,  de  ma- 
tériel —  notions  anatomiques  et  notions  symptomatiques  —  pour  inter- 
préter un  cas  pathologique  complexe  à  l'aide  d'une  simple  expérience  de 
physiologie. 

»  Notez  d'ailleurs  qu'ici  il  n'y  a  qu'une  très-lointaine  analogie  entre 
l'expérimentation  et  l'observation  clinique  :  par  une  forte  excitation  du 
pneumogastrique,  on  peut  bien  arrêter  momentanément  les  contractions  du 
cœur,  mais  on  ne  tue  pas  pour  cela  l'animal  par  syncope  ;  car,  quels  que 
soient  l'intensité  du  courant  et  le  nombre  d'intermittences,  on  n'obtient 
jamais  l'arrêt  du  cœur  pendant  plus  de  15  à  30  secondes.  Après  quoi  le 
cœur  recommence  à  se  contracter,  faiblement  d'abord,  puis  progressive- 
ment, plus  vite  et  plus  fort,  malgré  la  continuation  de  l'excitation.  C'est  ce 
qui  résulte  de  l'expérience  de  Weber  lui-même,  comme  de  celles  de  01. 
Bernard  et  de  celles  plus  récentes  de  Legroset  Onimus.  [Journ.  de  VAnat. 
et  de  la'Physiol.  de  Robin,  août  1872'.)  » 

Nous  avons  peu  à  ajouter  à  l'appréciation  de  Peter  sur  cette  opinion 
fort  aventurée,  et  beaucoup  plus  basée  sur  la  physiologie  que  sur  la  cli- 
nique. 

Le  principal  argument  invoqué  par  les  partisans  de  cette  théorie  du 
vague  est  l'expérience  de  Weber;  l'excitation  du  pneumogastrique  ralentit 
les  battements  de  cœur,  et  dans  l'angine  de  poitrine  le  cœur  est  également 
ralenti;  dans  les  cas  très-graves,  il  finit  même  par  s'arrêter,  et  le  malade 
succombe  à  une  syncope  mortelle.  —  Mais  le  ralentissement  du  cœur  n'est 
pas  constant  dans  l'angine  de  poitrine. 

On  ne  se  décourage  pas  pour  cela  et  on  explique  ces  cas  (regardés  comme 
exceptionnels)  par  la  fatigue  du  vague  qui  succède  à  son  excitation,  par  la 
paralysie  du  pneumogastrique.  —  Mais  si  on  renverse  l'explication,  qu'où 

^  Clin,  méd.,  pag.  475,  eu  note. 


G70  MALADIES  DES  NERFS  ET  NÉVROSES. 

l'applique  au  grand  sympathique,  on  lui  trouvera  encore  le  même  degré  de 
vraisemblance;  les  cas  d'angor  pectoris  avec  précipitation  du  cœur  sont  dus 
à  une  excitation  du  grand  sympathique;  quand  il  y  a  ralentissement  du 
cœur,  c'est  que  le  sympathique  fatigué  est  consécutivement  paralysé.  Donc 
l'angine  de  poitrine  est  une  névralgie  des  seuls  filets  qui  appartiennent  au 
sympathique  dans  le  plexus  cardiaque. 

Une  hypothèse  qu'on  peut  ainsi  retourner  bout  à  bout,  en  lui  laissant 
toute  sa  vraisemblance,  me  paraît  singulièrement  gratuite. 

En  fait,  rien  ne  prouve  dans  l'angine  de  poitrine  cet  isolement  du  nerf 
vague;  au  contraire,  la  sensation  de  mortimminente  se  rapporte  bien  mieux 
aux  lésions  du  sympathique  qu'aux  lésions  du  vague;  les  faits  comme  ceux 
de  Lancereaux  et  de  Peter  prouvent  des  lésions  de  tout  le  plexus  cardiaque, 
et  les  faits  d'altération  isolée  du  pneumogastrique  ne  reproduisent  pas  la 
symptomatologie  de  l'angine  de  poitrine. 

Nous  ne  distinguerons  donc  pas  les  deux  ordres  de  fibres  dans  le  plexus 
cardiaque,  et  nous  placerons  dans  tout  cet  appareil  nerveux  le  siège  prin- 
cipal de  l'angine  de  poitrine. 

D'autres  auteurs,  voulant  encore  préciser  ce  siège  d'une  manière  plus 
exacte,  et  reconnaissant  en  même  temps  la  difiBculté  d'une  explication  uni- 
que, ont  cherché  alors  à  établir  des  variétés.  Ainsi,  Eulenburg  admet  quatre 
formes  d'angine  de  poitrine  qu'il  est  bon  de  décrire,  ne  fût-ce  que  pour  se 
reconnaître  dans  la  nomenclature  des  Allemands. 

Dans  l'innervation  du  cœur,  on  peut  envisager  quatre  éléments  distincts  : 
1"  le  système  automatique,  ganglionnaire,  propre,  du  cœur;  2°  son  système 
modérateur  (pneumogastrique);  3°  son  système  sympathique;  et  enfin, 
4»  les  vaso-moteurs  du  corps  tout  entier,  qui  par  leur  action  sur  la  circula- 
tion vasculaire  exercent  secondairement  une  influence  incontestable  sur 
l'état  du  cœur  lui-même. 

L'angine  de  poitrine  peut  être,  suivant  les  cas,  produite  par  l'altération 
d'un  de  ces  quatre  appareils,  d'où  les  quatre  variétés  suivantes  : 

1 .  On  sait  qu'on  peut  exciter  directement  le  système  automatique , 
ganglionnaire  du  cœur,  par  des  solutions  de  substances  actives,  par  exem- 
ple ;  dans  ce  cas,  la  fréquence  des  battements  cardiaques  augmente.  De  la 
même  manière,  ce  système  peut  être  excité  pathologiqueraent  par  plusieurs 
causes  :  par  un  sang  trop  abondant  (dans  le  rétrécissement  aortique  et  en 
général  dans  les  lésions  aortiques),  ou  par  un  sang  trop  peu  abondant  (dans 
le  rétrécissement  des  artères  coronaires),  ou  par  une  lésion  du  myocarde. 
L'action  du  cœur  est  alors  augmentée.  —  Elle  serait  au  contraire  diminuée 
si  le  même  appareil  nerveux  était  paralysé. 

De  là,  toute  une  première  catégorie  de  faits  :  angine  de  poitrine  ganglion- 
naire, cardio-centrale. 

2.  Dans  certains  cas,  on  observe  un  ralentissement  constant  du  pouls, 
pouvant  aller  même  jusqu'à  l'arrêt  complet  du  cœur.  Alors  il  y  a  excita- 
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lion  du  pneumogastrique.  On  placera  dans  cetle  catégorie  le  cas  de  Heine, 
dans  lequel  le  nerf  vague  était  lésé,  et  divers  faits,  comme  ceux  d'Eicliwald 
et  ceux  qu'invoque  Jaccoud,  dans  lesquels  on  constate  des  signes  de  souf- 
france en  d'autres  points  du  domaine  du  pneumogastrique  (larynx,  esto- 
mac). 

On  peut  encore  ranger  dans  cette  classe  certaines  angines  de  poitrine 
d'origine  réflexe.  Ainsi,  on  a  vu  des  cas  dans  lesquels  la  névrose  semblait 
produite  par  une  lésion  abdominale  et  était  soulagée  par  un  traitement  di- 
rigé sur  le  foie  malade  ;  il  s'agirait  là  d'une  action  réflexe  sur  le  pneumo- 
gastrique. 

3.  Les  altérations  du  système  nerveux  sympathique  fourniront  une  au- 
tre variété  d'angine  de  poitrine,  variété  dans  laquelle  se  place  notamment  le 
fait  de  Lancereaux. 

4.  L'état  anormal  des  vaso-moteurs  modifiant  le  tonus  des  vaisseaux,  et 
par  suite  la  pression  du  sang,  trouble  l'activité  cardiaque.  De  là,  les  cas  dé- 
crits par  Landois  comme  angines  de  poitrine  vaso-motrices.  Notbnagel  a 
cité  aussi  des  faits  d'angine  de  poitrine  produits  par  une  crampe  vasculaire 
généralisée  avec  cœur  sain,  ordinairement  à  frigore. 

Voici  la  description  que  Rosenthal  donne  de  cette  variété  :  «  L'attaque 
s'annonce  par  des  symptômes  subjectifs  :  lourdeur,  fourmillements,  en^ 
gourdissements,  sensation  de  froid  dans  les  membres,  auxquels  succèdent 
une  anxiété  précordiale  et  des  battements  de  cœur  allant  jusqu'à  la  syncope  ; 
quelquefois  on  note  aussi  des  douleurs  sourdes  dans  la  région  du  cœur,  de 
la  dyspepsie  et  des  vertiges.  Comme  symptômes  objectifs,  il  y  a  pâleur  ex- 
trême de  la  face,  des  oreilles,  des  extrémités  ;  cyanose  des  ongles  aux 
doigts  et  aux  orteils  ;  diminution  notable  de  la  sensibilité  ;  abaissement  de 
température  ;  sueur  froide,  visqueuse,  sur  la  peau.  Les  battements  cardia- 
ques sont  souvent  plus  nombreux,  d'autres  fois  irréguliers,  rarement  dimi- 
nués ;  les  bruits  du  cœur  normaux,  le  pouls  radial  tendu,  mais  rarement 
ralenti  ;  dans  un  cas,  il  y  eut  émission  d'une  urine  claire,  abondante  (uri- 
nes nerveuses).  Pour  Notbnagel  et  Eicbwald,  les  battements  de  cœur  se- 
raient causés  par  le  surcroît  de  résistance  que  le  cœur  rencontre  de  toute 
part  dans  les  vaisseaux  contractés  ;  l'angoisse  et  les  douleurs  précordiales 
par  les  efforts  exagérés  auxquels  se  livre  le  cœur  ^  » 

Le  nerf  de  Cyon  lui-môme  pourrait  peut-être  être  invoqué  aussi  comme 
point  de  départ  d'une  cinquième  variété  d'angine  de  poitrine  ;  mais  jus- 
qu'ici rien  ne  le  prouve  encore. 

Il  y  aurait  donc  quatre  grandes  classes  d'angine  de  poitrine  : 

1.  L'angine  de  poitrine  par  lésion  des  centres  nerveux  cardiaques. pro- 
pres :  pouls  accéléré  (si  cet  appareil  est  excité),  pouls  ralenti  (si  cet  appa- 
reil est  paralysé). 

1  Traité  clin,  des  mal.  du  Si/sl.  nerv.,  trad.  Lubanski,  pag.  80G. 
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2.  Angine  de  poitrine  par  lésion  du  système  nerveux  modérateur  du 
cœur  (nerf  vague)  :  a,  excitation  ou,  plus  rarement,  paralysie  directe  du 
pneumogastrique  (pouls  ralenti  dans  le  premier  cas,  accéléré  dans  le  se- 
cond) ;  —  b,  excitation  réflexe  du  même  nerf. 

3.  Angine  de  poitrine  par  lésion  du  système  sympathique  du  cœur  :  pouls 
accéléré  ou  ralenti  suivant  que  cet  appareil  est  excité  ou  paralysé. 

4.  Angine  de  poitrine  par  lésion  des  vaso-moteurs  du  corps. 

Toutes  ces  divisions  sont  curieuses,  mais  elles  sont  plus  physiologiques 
que  cliniques.  La  meilleure  preuve  en  est  que  chacune  de  ces  variétés  n'a 
pas  un  tableau  symptomatique  spécial  et  distinct  des  autres.  Ainsi,  la  troi- 
sième variété  reproduit  symptomatiquement  la  première  ;  la  variété  par 
paralysie  du  vague  ressemble  à  la  variété  par  excitation  du  sympathi- 
que, etc. 

Tout  cela  est  artificiel  et  peu  clinique. 

Sans  entrer  dans  ces  subtilités  physiologiques,  nous  nous  contenterons 
de  la  théorie  générale  des  névralgies,  qui  est  infiniment  plus  simple. 

L'angine  de  poitrine  est  une  névralgie  du  plexus  cardiaque  pris  dans 
son  ensemble.  Nous  n'avons  pas  à  dissocier  dans  ce  plexus  les  fibres 
d'origine  diverse,  pas  plus  que  nous  n'avons  cherché  à  le  faire  dans  le 
plexus  cervical  ou  le  plexus  brachial,  à  propos  delà  névralgie  de  ces  appa- 
reils. Seulement  on  sait  que  dans  la  névralgie  d'un  nerf  donné  il  y  a 
des  irradiations  fréquentes  et  variables  sur  les  nerfs  qui  ont  une  origine 
commune.  Rien  d'étonnant  à  ce  que  nous  trouvions  ici  des  irradiations  sur 
le  pneumogastrique  tout  entier  ;  sur  les  branches  éloignées  de  ce  nerf, 
chez  certains  malades  ;  chez  d'autres,  au  contraire,  les  irradiations  se  feront 
sur  le  grand  sympathique  du  reste  du  corps.  Dans  le  premier  cas,  il  y 
a  les  faits  de  Jaccoud  ;  dans  le  second,  les  faits  de  Landois  et  Nothnagel. 
Habituellement  même,  dans  l'angine  de  poitrine,  il  y  a  d'autres  irradia- 
tions au  plexus  cervical  ou  brachial,  quelquefois  au  phrénique. 

C'est  là  une  chose  très-simple  que  l'on  peut  admettre  sans  recourir  à 
une  physiologie  transcendante  et  raffinée  :  dans  toutes  les  névralgies,  les 
choses  se  passent  de  cette  manière.  Et  dans  cette  analyse  de  la  névrose, 
nous  prenons  pour  base  de  notre  appréciation  la  douleur  elle-même,  c'est- 
à-dire  l'élément  vrai,  capital,  indispensable  de  l'angine  de  poitrine  ;  tandis 
que  les  autres  discutent  et  s'appuient,  dans  leur  classification  et  leur  théo- 
rie, sur  l'état  du  pouls  et  la  fréquence  des  battements  cardiaques,  c'est-à- 
dire  sur  un  élément  accessoire  et  essentiellement  variable  suivant  les  cas. 

L'action  des  diverses  causes  se  comprend  ainsi  bien  suffisamment  et 
rentre  dans  l'étiologie  générale  des  névralgies.  Les  lésions  locales  de  diffé- 
rents ordres  agissent  directement  sur  les  nerfs  en  question  :  telles  sont  les 
lésions  du  cœur,  des  gros  vaisseaux,  les  troubles  circulatoires  de  ces  orga- 
nes, etc.  La  lésion-cause  peut  aussi  siéger  plus  haut,  sur  le  trajet  de  ces 
mêmes  nerfs.  Elle  peut  encore  agir  à  distance  sur  un  point  éloigné  et  par 
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le  mécanisme  de  l'action  réflexe.  Enfin  et  surtout,  la  cause  directe  et  immé- 
diate est  souvent  une  maladie  générale,  une  maladie  diathésique,  se  mani- 
festant aujourd'hui  par  cette  névralgie  et  demain  par  d'autres  névralgies, 
ainsi  que  le  prouvent  les  faits  de  Trousseau,  de  de  Capelle,  etc.,  dans 
lesquels  on  a  vu  d'autres  névroses  sensitives  alterner  avec  l'angine  de 
poitrine. 

Il  faut  donc  se  méfier  des  théories  exclusives  inspirées  à  chacun  par 
la  contemplation  enthousiaste  et  la  généralisation  hâtive  d'un  fait  per- 
sonnel, et  appliquer  là  simplement  les  grands  principes  cliniques  de  la  doc- 
trine générale  des  névralgies. 

Quand  la  maladie  est  bien  caractérisée  et  complète,  le  Diagnostic  est 
facile  :  l'invasion  et  la  disparition  subites  de  l'accès,  la  santé  parfaite  dans 
l'intervalle,  l'intensité  et  le  caractère  de  la  douleur,  nepeuventpas  tromper. 

Les  névralgies  superficielles,  thoracique,  brachiale,  se  distinguent  par  le 
siège  de  la  douleur,  les  phénomènes  à  la  pression.  Il  faut  se  tenir  sur  ses 
gardes,  surtout  quand  les  névralgies  accompagnent  une  maladie  du  cœur  ; 
pour  éviter  dans  ce  cas  l'erreur  commise  par  Laënnec,  on  utilisera  la 
superficialité  de  la  douleur,  son  siège,  l'existence  des  points  à  la  pres- 
sion, etc.  —  L'asthme  revient  en  attaque  comme  l'angine  de  poitrine  ; 
mais  la  dyspnée  domine  la  douleur,  tandis  que  c'est  l'inverse  dans  Vangor 
pectoris  ;  la  durée  de  l'attaque  est  aussi  beaucoup  plus  longue  dans  l'asthme. 
—  Les  mêmes  caractères  serviront  au  diagnostic  différentiel  de  toutes  les 
dyspnées.  —  Le  vertige  ép;leptique  arrête  instantanément  le  sujet  au  mi- 
lieu de  ses  occupations,  comme  l'angine  de  poitrine  ;  mais  il  suffit  en  géné- 
ral d'interroger  pour  que  les  antécédents  et  les  commémoratifs  du  malade 
permettent  le  diagnostic. 

Il  n'y  a  pas  de  diagnostic  à  faire  entre  l'angine  de  poitrine  et  certains 
cas  d'hystérie  ou  de  névropathie  cérébro-cardiaque,  car  c'est  la  véritable 
angine  de  poitrine  que  l'on  peut  rencontrer  dans  ces  cas. 

Une  partie  importante  du  diagnostic,  ici  comme  pour  toutes  les  névral- 
gies, est  d'en  déterminer  la  nature,  l'origine  ;  de  savoir  si  la  névrose  est 
symptomatique  d'une  lésion  locale  ou  d'un  état  général.  C'est  là  une  consi- 
dération clinique  capitale  pour  le  diagnostic.  —  Pour  établir  cette  distinc- 
tion, il  faut  surtout  examiner  l'état  des  fonctions  dans  l'intervalle  des 
crises.  —  C'est  alors  que  la  lésion,  s'il  y  en  a  une,  apparaît  avec  ses 
signes  constants.  Du  reste,  c'est  du  côté  du  cœur  ou  de  l'aorte  que  se 
trouvent  en  général  les  altérations,  quand  il  y  en  a  :  on  explorera  donc 
la  région  précordiale  et  on  pourra  le  plus  souvent  déterminer  directement 
le  fait.  —  Il  faut  d'ailleurs  répéter  l'examen  s'il  a  été  négatif,  car  une 
lésion  comme  l'anévrysme  de  l'aorte,  par  exemple,  peut  rester  pliysiquc- 
ment  silencieuse  pendant  quelque  temps  et  donner  lieu  cependant  au  syn- 
drome fonctionnel  que  nous  étudions. 
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Le  Pronostic  est  très-grave  :  le  sujet  est  toujours  sous  le  coup  d'une 
mort  subite  possible.  Il  y  a  cependant  des  cas  de  guérison. 

Il  y  a  du  reste  une  distinction  à  faire.  Si  l'angine  de  poitrine  est  sym- 
ptomatique  de  la  goutte  ou  d'une  diathèse  de  cet  ordre,  la  guérison  pourra 
se  faire  par  le  simple  changement  de  manifestation  ou  seulement  par  la 
marche  naturelle  de  la  maladie.  Si  au  contraire  il  y  a  une  lésion  cardiaque, 
cette  altération  peut  progresser,  ne  pas  pardonner  au  malade,  et  entraîner 
sa  mort,  quoique  l'angine  de  poitrine  ait  disparu  depuis  longtemps. 

C'est  là  tout  ce  qu'on  peut  dire  sur  le  pronostic.  Car  ce  qui  concerne  la 
valeur  pronostique  de  la  fréquence  des  attaques  ou  du  mode  d'irradiation 
des  douleurs  me  paraît  avoir  besoin  de  confirmation. 

Le  Traitement  de  l'attaque  d'angor  pectoris  en  elle-même  est  fort  dif- 
ficile, à  cause  de  la  brièveté  de  la  crise  et  de  l'impossibilité  où  l'on  est  de 
rien  faire  absorber  au  malade  à  ce  moment.  Cependant  on  aurait  obtenu 
quelques  bons  résultats  par  des  frictions  excitantes  ou  calmantes  [datura 
stramonium) ,  un  vésicatoire  ammoniacal  et  un  pansement  à  la  morphine, 
les  inhalations  de  chloroforme  ou  d'éther,  et  dans  ces  derniers  temps  de 
nitrite  d'amyle'...  Tous  ces  moyens  ont  donné  des  succès  entre  quelques 
mains  et  sont  restés  inefficaces  dans  d'autres  cas. 

Ces  divers  agents,  narcotiques,  antispasmodiques...,  peuvent  aussi  être 
continués  dans  l'intervalle  et  donner  de  bons  résultats.  Ils  ont  notamment 
réussi  parfois  à  éloigner  des  crises  jusque-là  très-rapprochées,  à  en  dimi- 
nuer la  fréquence. 

Laënnec  appliquait  des  plaques  d'acier  aimanté  sur  la  région  précor- 
diale et  sur  le  dos  :  c'est  là  une  pratique  qui  pourrait  faire  considérer  l'in- 
venteur de  l'auscultation  comme  le  précurseur  de  Burq  et  de  la  métallo- 
thérapie^.  Aujourd'hui,  en  effet,  on  est  en  train  de  substituer  les  aimants 
aux  plaques  de  Burq,  et  Vigouroux  notamment  a  obtenu  à  la  Salpêtrière 
des  effets  fort  curieux^. 

«  Duchenne  rapporte  deux  observations  dans  lesquelles  il  est  parvenu, 
non-seulement  à  faire  cesser  complètement  et  à  l'instant  même  un  accès 
d'angine  de  poitrine,  mais  encore  à  enrayer  la  marche  de  cette  maladie,  et 
peut-être  même,  dit-il,  à  la  guérir  définitivement. 

1  Du  nitrite  d'amyle,  on  peut  rapprocher  la  nitro-glycérine,  qui  est  aussi  un 
dilatant  vâsculaire.  Murrell  donne  une  goutte  d'une  solution  au  100«  dans  une 
cuillerée  d'eau  toutes  les  quatre  heures.  Chez  une  femme,  la  dose  fut  élevée  jusqu'à 
20  gouttes  toutes  les  quatre  heures.  Les  effets  observés  sont  :  congestion  de  la 
face,  pouls  accéléré  mais  plein,  puis  pâleur  consécutive  et  sensation  de  faiblesse; 
l'accoutumance  arrive  rapidement  [The  Lancel.  —  Compendium  de  Thérap,  de 
Rouchut,  1880,  pag.  84). 

^  Voy.  ce  que  nous  avons  dit  de  la  Métalloscopie  et  de  la  Métallothérapie  au 
chapitre  de  l'Hémianesthésie  cérébrale,  et  surtout  à  celui  de  l'Hystérie. 

3  Soc.  de  Diol.,  23  mars  1878. 
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»  Daus  ces  deux  cas  il  a  appliqué  loco  dolenti,  c'est-à-dire  au  niveau  du 
mamelon  gauche  et  vers  la  partie  supérieure  du  sternum,  l'extrémité  des 
deux  fils  métalliques  excitateurs  qui  communiquaient  avec  les  conducteurs 
de  son  appareil  d'induction  gradué  au  maximum,  et  marchant  avec  des 
intermittences  très-rapides .  » 

Onimus  ',  qui  rapporte  ces  faits,  ajoute  que  d'abord  on  ne  saurait  con- 
clure de  ces  deux  cas  isolés  à  un  traitement  général,  et  de  plus  il  ne  lui 
semble  pas  qu'une  excitation  aussi  violente  dans  la  région  précordiale  soit 
sans  aucun  danger. 

Plus  récemment  on  a  essayé  les  courants  continus,  Eulenburg  et  Hiib- 
ner  auraient  eu  des  succès. 

Tous  ces  moyens  sont  encore  à  l'étude,  et  il  serait  prématuré  de  vou- 
loir conclure.  Quand  on  le  peut,  on  traitera  le  fond  de  la  névrose,  l'état 
morbide  fondamental  qui  se  manifeste  par  l'angine  de  poitrine  :  la  goutte 
sera  combattue  par  la  lithine,  les  eaux  minérales,  le  régime,  etc.;  l'anémie 
par  le  fer,  etc.,  etc.  S'il  y  a  une  lésion  cardiaque,  le  traitement  de  cette 
altération  organique  devra  aussi  occuper  le  premier  rang. 

Enfin,  il  y  a  une  série  de  précautions  hygiéniques  qui  devront  être  sui- 
vies rigoureusement  ;  le  sujet  évitera  toutes  les  secousses,  toutes  les  émo- 
tions, les  excès  de  tout  ordre...,  et  surtout  les  causes  particulières  aux- 
quelles il  a  déjà  reconnu  une  influence  provocatrice  sur  ses  attaques  anté- 
rieures. 


CHAPITRE  VIII. 

GOÎTRE  EXOPHTHALMIQUE  * . 

Le  goitre  exophthalmique  n'est  pas  une  névralgie.  Nous  croyons  cepen- 
dant pouvoir  en  placer  ici  l'étude,  parce  que  nous  ne  faisons  pas  un  groupe 
à  part  des  névroses  vaso-motrices.  Jusqu'à  présent  nous  avons  trouvé  tout 
avantage  à  rapprocher  les  névroses  sensitives,  les  névroses  vaso-motrices  et 
les  névroses  trophiques,  pour  la  migraine,  l'angine  de  poitrine,  etc.  Il  y  a 
tout  profit  à  ne  pas  séparer  l'histoire  pathologique  des  vaso-moteurs  de 
l'histoire  pathologique  des  nerfs  sensitifs.  Nous  évitons  ainsi  des  dis- 
tinctions trop  absolues  et  trop  multipliées,  et  des  classifications  qui,  si  elles 
sont  commodes  et  claires  en  physiologie,  nous  semblent  un  peu  artificielles 

*  Guide  d'éleclr.,  pag.  159. 

2  Graves;  Glùi.  méd.,  Irad.  Jaccoud.  — Trousseau;  Clin.  méd.  —  Jaccoud  ; 
Traité  de  pathol.  ini.  —  Lutoti  ;  art.  in  Nouv.  Dicl.  méd.  et  chir.  prat.  —Eu- 
lenburg; art.  ia  Hdb.  von  Ziemssen.  —  Roseulhal  ;  Traité  clin,  des  mal.  du 
Si/st.  nerv. 
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en  clinique.  —  Voilà  pourquoi  nous  allons  étudier  le  goitre  exophtlial- 
mique  à  la  suite  de  l'angine  de  poitrine. 

Cette  névrose  est  caractérisée  par  un  syndrome  clinique  qui  est  composé 
de  trois  grands  symptômes  :  exophthalmie,  goitre  et  palpitations. 

On  la  désigne  quelquefois  sous  d'autres  noms,  comme  cachexie  exoph- 
thalmique,  maladie  de  Graves  ou  de  Basedow,  suivant  qu'on  tranche  dans 
un  sens  ou  dans  un  autre  la  question  de  priorité  que  nous  allons  exposer. 

Dans  une  leçon  clinique  faite  en  1835  et  traduite  par  Jaccoud,  qui  en  a 
bien  montré  la  valeur  historique,  Graves  a  nettement  attiré  l'attention  sur 
cette  association  de  symptômes.  «  J'ai  observé  récemment  chez  trois  mala- 
des, dit-il,  des  palpitations  violentes  et  prolongées  dans  des  circonstances 
identiques  :  c'était  chez  trois  femmes  qui  présentaient  toutes  trois  un  déve- 
loppement anormal  de  la  glande  thyroïde.»  Il  décrit  les  accès  dans  lesquels 
les  palpitations  augmentaient  et  le  goitre  aussi  ;  il  cite  des  cas  dans  les- 
quels les  battements  du  cœur  s'entendaient  à  une  grande  distance,  et  il 
distingue  soigneusement  cette  maladie  du  goitre  ordinaire.  Puis  il  décrit 
l'exophthalmie  elle-même.  «  Les  yeux,  dit-il,  avaient  pris  une  expression 
des  plus  étranges  :  on  eût  dit  que  les  globes  oculaires  avaient  augmenté  de 
volume,  car,  lorsque  la  malade  dormait  ou  lorsqu'elle  voulait  fermer  ses 
yeux,  ses  paupières  ne  pouvaient  plus  les  couvrir.»  Il  signale  même  un 
autre  signe  important,  le  défaut  de  rapport  entre  les  battements  des  radiales 
et  les  battements  des  carotides. 

On  voit  que  la  description  est  complète.  Si  donc  on  veut  donner  un  nom 
d'homme  au  goitre  exophthalmique,  c'est  le  nom  de  Graves  qu'il  faut  y 
attacher  et  non  celui  de  Basedow,  comme  le  font  toujours  les  Allemands. 

C'est  en  1840  que  Basedow  a  fait  sa  description  importante  et  plus  com- 
plète de  cette  névrose;  il  a  fixé  nettement  la  valeur  de  la  triade  symptoma- 
tique. 

Avant  ces  deux  observateurs,  on  avait  noté  quelques  exemples  isolés  de 
cette  maladie,  mais  on  n'en  avait  pas  fait  ressortir  l'importance  et  la  spé- 
cialité. Ainsi,  les  observations  de  Flajani  et  de  Parry,  avant  Graves,  n'ont 
pas  plus  de  valeur  à  ce  point  de  vue  que  celles  de  Brûck  et  Pauli  avant 
Basedow. 

En  France,  c'est  Oharcotquia  publié  la  première  observation  de  goitre 
exophthalmique  en  1856.  Depuis  lors  les  travaux  se  sont  rapidement  mul- 
tipliés; nous  citerons  simplement  ceux  d'Aran  et  de  Trousseau, 

L'Étiologie  de  cette  maladie  rentre  dans  l'étiologie  générale  des  névro- 
ses. Le  goitre  exophthalmique  est  très-souvent  une  manifestation  de  cet  état 
nerveux,  de  ce  nervosisme,  de  cette  diathèse  nerveuse  dont  nous  avons  déjà 
parlé  et  dont  nous  avons  indiqué  les  causes.  —  Ce  qui  le  prouve  ,  c'est  la 
relation  que  l'on  observe  en  clinique  entre  le  goitre  exophthalmique  et  les 
névroses  de  tout  genre. 
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Ainsi,  Vhystérie  en  est  une  cause  très-fréquente.  Graves  allait  même  jus- 
qu'à se  demander  si  la  boule  hystérique  n'était  pas  un  phénomène  un  peu 
analogue,  et  si  elle  n'était  pas  due  au  gonflement  thyroïdien  passager  et  à  la 
compression  de  la  trachée  pendant  les  crises.  — Lt'épilepsie  a  des  rapports 
analogues.  Gildemeester  a  vu  un  malade  chez  lequel  des  crises  épileptiques 
durant  depuis  quelques  années  disparurent  en  même  temps  que  se  déve- 
loppait un  goitre  exophthalmique  qui  les  remplaça  définitivement.  C'est 
une  mauvaise  interprétation  de  dire  que  l'épilepsie  est  ,  dans  ces  cas-là  , 
cause  du  goitre  exophthalmique;  les  deux  névroses  sont  tout  simplement 
des  manifestations  successives  d'un  même  état  morbide  fondamental. 
—  Gagnon  a  aussi  montré  les  relations  de  la  maladie  de  Graves  avec  la 
chorée*-.  — Enfin,  un  certain  nombre  d'auteurs  ont  établi  les  rapports  de 
cette  névrose  avec  V aliénation  mentale  ;  Robertson  en  a  encore  tout  récem- 
ment publié  un  nouveau  cas  ^. 

Tous  ces  faits-là  prouvent  déjà  l'influence  des  maladies  générales,  des 
diathèses,  sur  le  développement  du  goitre  exophthalmique.  Car,  derrière 
toutes  les  névroses  se  succédant  ou  alternant  chez  un  individu  donné,  il  y 
a  un  état  morbide  général  commun  qui  fait  le  fond  de  la  maladie.  L'atten- 
tion a  encore  besoin  d'être  attirée  sur  ce  côté  de  la  question  pour  que  les 
faits  soient  recueillis  à  ce  point  de  vue. 

L'anémfe,  la  chlorose^  peuvent  aussi  produire  le  goitre  exophthalmique; 
mais  ici  l'analyse  des  faits  est  difficile,  surtout  en  ce  qui  concerne  l'anémie, 
parce  que,  cet  état  étant  très-rapidement  la  conséquence  du  goitre  exoph- 
thalmique lui-même,  la  filiation  des  phénomènes  n'est  pas  aisée  à  établir. 

Les  divers  états  pathologiques  de  l'appareil  génital  chez  la  femme  peu- 
vent aussi  provoquer  l'explosion  de  la  névrose.  Ainsi,  les  troubles  de  la 
menstruation  sont  très-souvent  notés.  On  sait  que  la  grossesse  entraîne 
quelquefois  le  goitre  ;  elle  peut  aussi  faire  développer  le  goitre  exophthal- 
mique. Les  maladies  utérines  sont  également  accusées  de  produire  cette 
affection:  ainsi,  le  cas  de  DobelP  et  celui  de  Cheadle*  rentrent  dans  cette 
catégorie. 

Pour  toutes  ces  causes,  on  doit  s'attendre  à  trouver  l'hérédité  dans  l'é- 
tiologie,  car  beaucoup  des  états  que  nous  venons  d'énumérer  sont  héré- 
ditaires. Le  cas  déjà  cité  de  Cheadle  est  particulièrement  remarquable 
sous  ce  rapport.  Cet  auteur  a  constaté  en  effet  l'existence  de  la  maladie 
chez  quatre  membres  d'une  même  famille  :  une  tante  et  trois  nièces,  dont 
deux  sœurs  et  une  cousine. 

Cela  dit  sur  le  fond,  il  y  a  maintenant  les  causes  qui  déterminent  l'explo- 

*  A.ssoc.  fraw.  pour  Vavanc.  des  Se,  1876. 
2  Rev.  de^  Se.  méd.,  VI,  217. 

a  Ibid.,  II,  148. 

*  Ihid.,  VII,  582. 
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sion  delà  maladie.  Trousseau  cite,  après  Graves  et  Stokes,  des  faits  dans 
lesquels  des  émotions  morales  ont  joué  un  grand  rôle.  Des  efforts  trop 
considérables  peuvent  aussi  être  invoqués  assez  souvent  :  on  a  cité  le  coït 
répété;  Walshe,  l'ascension  d'une  montagne;  Wynne  Foot,  les  excès  de 
dansée...  Mais,  je  le  répète,  ce  ne  sont  là  évidemment  que  des  causes  oc- 
casionnelles de  l'explosion. 

Un  mot,  en  terminant  ce  paragraphe,  de  quelques  conditmis  pi^édispo- 
santes.  Les  femmes  sont  beaucoup  plus  souvent  atteintes  que  les  hommes  ; 
l'énumération  seule  des  causes  précédentes  pouvait  le  faire  prévoir  (hys- 
térie, chlorose,  troubles  utérins,  etc.).  La  maladie  existe  cependant  chez 
l'homme  ;  le  fait  cité  de  Wynne  Foot  rentrait  dans  cette  catégorie.  —  L'âge 
de  prédilection  semble  être  l'âge  moyen.  Le  goitre  exophthalmique  est  rare 
dans  l'enfance  ;  Deval  cite  cependant  un  cas  à  2  ans  et  demi  ;  Rosenberg, 
un  autre  à  7  ans;  Solbrig,  un  à  8  ans,  et  Trousseau,  un  à  14  ans.  Il  est 
rare  aussi  chez  le  vieillard  ;  Stokes  cite  un  fait  à  60  ans. 

Lebert  a  remarqué  que  cette  maladie  serait  plus  fréquente  dans  TAUe- 
magne  du  Nord  que  dans  la  Suisse  et  la  France.  Cette  influence  du  climat 
est  un  fait  curieux,  encore  inexpliqué. 

Symptomatologie.  —  Nous  décrirons  d'abord  les  trois  symptômes  car- 
dinaux qui  caractérisent  la  maladie,  puis  nous  parlerons  des  autres  phéno- 
mènes moins  importants.  Enfin,  nous  passerons  en  revue  leur  ordre  de 
succession  et  leur  mode  d'évolution. 

1.  Voyons  d'abord  l'état  du  cœur  et  des  artères.  Les  palpitations  consti- 
tuent un  phénomène  capital  qui  se  présente  souvent  le  premier  ou  du 
moins  est  perçu  tout  d'abord.  Ces  palpitations  surviennent  par  accès  et 
quelquefois  avec  une  grande  violence,  comme  dans  ce  cas  de  Graves  dans 
lequel  on  les  entendait  à  distance  ;  avec  cela,  le  pouls  est  augmenté  de 
fréquence,  peut  aller  jusqu'à  150  et  200  pulsations  par  minute.  Cette 
fréquence  du  pouls  ne  s'observe  d'abord  que  pendant  les  crises  ;  elle  peut 
persister  ensuite  d'une  manière  continue.  On  observe  aussi  assez  souvent 
des  pulsations  épigastriques  ;  Lebert  a  constaté  des  pulsations  du  foie. 
Mais  un  phénomène  plus  constant,  c'est  le  soulèvement  du  cou  par  de  for- 
tes pulsations  du  côté  des  carotides  et  des  vaisseaux  thyroïdiens,  même 
avant  le  développement  du  goitre.  Le  pouls  radial  contraste  avec  le  pouls 
carotidien  par  son  peu  de  développement  ;  c'est  l'inverse  de  ce  que  l'on 
observe  dans  l'insuffisance  aortique. 

L'examen  physique  révèle  quelquefois  une  certaine  voussure  précor- 
diale, des  battements  perceptibles  sur  une  grande  étendue  ;  à  l'auscultation, 
des  claquements  forts  et  nets,  comme  dans  les  palpitations  nerveuses,  et  un 
souffle  doux  à  la  base,  comme  dans  les  anémies.  Ce  bruit  de  souffle  se  re- 

'  Rev.  des  Se.  méd.,  IV,  529. 
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trouve  dans  les  carotides  et  dans  la  région  thyroïdienne.  Aran  avait  constaté 
l'augmentation  d'étendue  de  la  matité  précordiale  ;  Trousseau  ne  l'a  pas 
retrouvée  ;  en  tout  cas,  c'est  un  phénomène  qui  n'est  pas  constant. 

Debove  *  a  récemment  attiré  l'attention  sur  les  phénomènes  d'asystolie 
qui  peuvent  se  développer,  sans  lésion  valvulaire,  chez  les  malades  atteints 
de  goitre  exophthalmique.  Ce  sont  des  accidents  analogues  à  ceux  que  l'on 
a  décrits  sous  le  nom  de  cœur  forcé  et  que  du  reste  la  digitale  fait  dispa- 
raître. 

A  propos  de  cette  communication,  Féréol  ajouta  que  ces  troubles  d'in- 
nervation peuvent  à  la  longue  déterminer  une  lésion  valvulaire  et  une 
hypertrophie  du  cœur. 

2.  Le  ^o?î?^e  est  précédé  habituellement  parles  pulsations  th^^roïdiennes: 
la  tumeur  commence  à  se  développer  ultérieurement.  Elle  ressemble  au 
goitre  ordinaire,  mais  ne  prend  jamais  cependant  un  développement  énorme. 
Le  plus  souvent  régulière  et  bilatérale,  elle  peut  aussi  n'occuper  qu'un 
lobe,  et  dans  ce  cas  c'est  le  lobe  droit  qui  serait  atteint  le  plus  souvent. 

Ce  goitre  présente  pendant  longtemps  des  alternatives  curieuses  de  gon- 
flement et  d'affaissement;  le  gonflement  survient  pendant  les  crises  de  pal- 
pitations, après  les  émotions,  à  l'époque  de  la  menstruation,  etc.  Puis  les 
lésions  fixes  s'établissent  ;  plus  tard  encore  la  glande  peut  s'atrophier. 

La  tumeur,  au  moment  de  son  complet  développement,  peut  comprimer 
la  trachée  et  produire  une  dyspnée  intense.  Cela  arrive  surtout  quand  l'aug- 
mentation de  volume  est  rapide.  Trousseau  cite  un  cas  aigu  dans  lequel  on 
dut  tout  préparer  pour  la  trachéotomie,  qui  ne  fut  cependant  pas  nécessaire. 
Ce  sont  là  des  faits  rares.  —  Le  goitre  peut  aussi  rendre  la  voix  faible  et 
rauque  en  gênant  le  larynx  ou  plutôt  en  comprimant  les  nerfs  récurrents. 

A  la  surface  de  la  tumeur  rampent  des  veines  dilatées.  On  sent  souvent 
une  sorte  de  frémissement  en  la  palpant,  et  on  perçoit  un  souffle  doux  à 
l'auscultation. 

3.  Uexophthalmie  est  le  phénomène  qui  frappe  tout  de  suite  et  le  plus 
facilement,  môme  le  vulgaire.  Aussi  avait-elle  été  déjà  étudiée  en  elle- 
même  par  les  ophthalmologistes,  avant  les  descriptions  de  Graves  et  de 
Basedow. 

Les  yeux  sont  hors  de  la  tête;  on  voit  un  large  cercle  blanc  formé  par  la 
sclérotique  autour  de  l'ii'is;  on  peut  môme  arriver  à  voir  les  attaches  des 
muscles  de  l'œil.  Ce  phénomène  donne  un  aspect  étrange  à  la  physionomie: 
le  regard  est  tout  à  fait  spécial.  Chez  un  malade  cité  par  Trousseau,  la  pro- 
cidence  du.  globe  oculaire  alla  jusqu'à  la  luxation  de  cet  organe,  qu'il  fallut 
remettre  en  place  avec  le  doigt. 

L'exophthalmie  est  à  peu  près  toujours  double;  on  l'a  trouvée  unilatérale 
dans  quelques  cas  tout  à  fait  exceptionnels,  dont  le  diagnostic  peut  môme 

^  Soc.  méd.  des  Hop.,  26  mars  1880. 
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être  discuté.  —  Mais  eile  se  développe  à  un   œil  avant  l'autre,  et  souvent 
reste  tout  le  temps  plus  accentuée  d'un  côté  que  de  l'autre. 

Le  degré  de  l'exophtlialmie  varie  aussi  suivant  les  crises  et  les  circon- 
stances, et  à  peu  près  de  la  même  manière  que  les  palpitations  et  la  tumeur 
thyroïdienne. 

Nous  avons  ainsi  passé  en  revue  les  trois  grands  phénomènes  qui  carac- 
térisent le  goitre  exophthalmique,  mais  nous  avons  quelques  mots  à  dire 
encore  sur  l'état  des  yeux  dans  cette  névrose. 

D'après  de  Grsefe,  il  y  aurait  ici  un  caractère  spécial  que  les  autres  es- 
pèces d'exophthalmie  ne  présentent  pas.  Le  mouvement  synergique  de  la 
paupière  supérieure,  qui  suit  le  mouvement  du  globe  oculaire  quand  le  but 
visuel  monte  ou  descend,  serait  diminué  ou  même  supprimé.  Ce  défaut  de 
consensus  entre  le  mouvement  de  la  paupière  et  l'élévation  ou  l'abaisse- 
ment de  la  ligne  visuelle  ne  serait  pas  le  résultat  de  l'exophthalmie  prise  en 
elle-même  et  à  part,  et  ne  s'observerait  pas  dans  les  autres  exophthalmies, 
par  tumeur  de  l'orbite  par  exemple,  tandis  qu'il  apparaîtrait  déjà  au  plus 
faible  degré  de  la  maladie  de  Basedow.  Dans  le  cours  ultérieur  de  la  mala- 
die, on  peut  même  voir  ce  phénomène  disparaître  sans  que  l'exophthalmie 
soit  supprimée  ;  et  cela,  soit  spontanément,  soit  par  l'action  thérapeutique 
d'injections  narcotiques,  par  exemple. 

Pour  de  Grœfe,  ce  phénomène  serait  pathognomonique.  Il  a  vu  un  ma- 
lade qui  ne  présentait  que  ce  symptôme  et  des  palpitations  :  cela  lui  a  suflB 
pour  diagnostiquer  la  névrose  de  Graves.  Eulenburg,  qui  rapporte  cette 
opinion  de  de  Grsefe,  a  constaté  au  contraire  l'intégrité  des  mouvements 
des  paupières  dans  un  cas  où  la  protrusion  des  globes  était  très-grande.  Il 
considère  donc  la  manière  de  voir  de  de  Grœfe  comme  exagérée,  mais  il 
reconnaît  la  fréquence  du  phénomène  et  sa  valeur  séméiologique. 

A  cause  de  l'exophthalmie  ,  les  paupières  sont  souvent  insuffisantes 
pour  fermer  l'œil  :  cette  lagophthalmie  entraîne  quelquefois  des  troubles 
trophiquesde  la  conjonctive  et  de  la  cornée  :  sécheresse,  congestion,  con- 
jonctivite, épiphora  ;  plus  rarement  on  observe  les  troubles  plus  graves  de 
l'ophthalmie  neuro-paralytique  :  insensibilité  de  la  cornée  et  inflammation 
jusqu'à  la  perforation.  Il  y  a  des  exemples  de  perte  de  l'œil. 

L'accommodation  est  en  général  intacte,  quelquefois  diminuée  par  suite 
de  la  moindre  mobilité  du  globe  oculaire.  —  L'acuité  visuelle  reste  long- 
temps normale  ;  quelques  malades  ont  présenté  cependant  de  la  myopie  ou 
de  la  presbytie.  —  Quelquefois  les  malades  éprouvent  des  sensations  vi- 
suelles subjectives  :  taches,  mouches,  cercle  de  feu.  Rarement  on  observe 
de  l'amblyopie,  et  exceptionnellement  enfin  la  cécité  (Luton) . 

D'après  Eulenburg,  la  pupille  serait  normale  dans  l'immense  majorité 
des  cas  ;  c'est  là  un  fait  important  à  noter,  que  nous  retrouverons  dans  la 
physiologie  pathologique.  Cependant  tous  les  auteurs  ne  sont  pas  d'accord 
sur  ce  point. 
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L'exophthalmie  expérimentale  chez  les  animaux  s'accompagne  ordinai- 
rement de  dilatation  de  la  pupille.  Eulenburg  cite  aussi  des  auteurs  qui 
ont  trouvé  la  pupille  dilatée  dans  le  goitre  exophtbalmique  ;  mais  il  croit 
que  c'était  indépendant  de  la  maladie  proprement  dite,  et  était  dû  à  la  myo- 
pie des  sujets.  Gildemeester  a  vu  la  pupille  dilatée  au  début  de  la  maladie, 
rétrécie  plus  tard.  D'autres  ont  obtenu  des  résultats  variables.  Dans  deux 
cents  cas  de  maladie  de  Graves,  de  Grsefe  n'aurait  jamais  trouvé  la  pupille 
dilatée . 

Eulenburg  conclut  qu'il  n'y  a  pas  de  modification  pupillaire  dans  la  ma- 
ladie de  Basedow,  vraie  et  pure  ;  on  observe  au  contraire  des  phénomènes 
plus  ou  moins  accentués  de  ce  côté,  dans  les  cas  où  il  y  a  une  névrose  du 
grand  sympathique  cervical  secondaire  à  une  tumeur  primitive  du  cou  ; 
alors  l'exophthalmie  est  en  général  unilatérale  et  peu  développée. 

L'examen  ophthalmoscopique  montre  que  les  milieux  ont  conservé  toute 
leur  transparence.  Quelquefois  la  rétine  est  hyperémiée  ;  il  y  a  une  dilata- 
tion des  veines  (de  Grœfe).  Dans  trois  cas,  on  a  constaté  des  pulsations 
spontanées  de  la  rétine  (Becker) . 

4.  Tels  sont  les  trois  grands  ordres  de  symptômes  qui  caractérisent  le 
goitre  exophtbalmique  :  palpitations  (état  du  cœur  et  des  vaisseaux) ,  goitre 
et  exophthalmie  (état  de  l'œil) .  A  côté  de  cette  triade,  il  y  a  d'autres  phé- 
nomènes encore  très-importants,  notamment  des  symptômes  variés  du  côté 
du  système  nerveux. 

Trousseau  a  insisté  sur  les  modifications  de  caractère  qui  marquent  cette 
névrose  :  la  vie  devient  difficile  autour  de  ces  malades  ;  ils  sont  irascibles, 
ingrats,  très-exigeants.  Le  même  clinicien  a  vu  une  jeune  fille,  qui  était 
d'un  caractère  doux ,  devenir  emportée  et  irrespectueuse  jusqu'à  la  violence. 

On  a  cité  des  cas  de  folie  survenue  dans  le  cours  de  la  maladie.  Robertson 
a  vu  notamment  un  fait  d'agitation  maniaque  ';  Macliensie  et  Meynert  ont 
rapporté  des  exemples  analogues. 

A  la  même  catégorie  peuvent  encore  être  rattachés  les  faits  dans  lesquels 
on  a  noté  de  l'irrégularité  et  de  la  bizarrerie  dans  l'appétit.  D'autres  fois,  il 
y  avait  céphalée,  insomnie,  etc. 

Cheadle  a  vu,  dans  les  cas  les  plus  intenses,  les  vertèbres  cervicales 
sensibles  à  la  pression  et  à  la  percussion  ;  le  malade  ressentait  alors  une 
douleur  spontanée  dans  le  cou.  —  Dans  un  fait  probablement  complexe, 
Féréol  a  observé  des  troubles  nerveux  plus  accentués  encore  :  ataxie, 
tremblement,  hyperalgésie,  atrophie  des  membres^,  etc. 

Ces  divers  symptômes  se  rapportent  du  reste  le  plus  souvent  à  la  mala- 
die (chlorose,  hystérie,  etc.  )  qui  accompagne  et  produit  le  goitre  exoph- 
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tlialmique.  Mais  enfin  tout  cela  n'en  prouve  pas  moins  l'atteinte  profonde 
du  système  nerveux. 

Les  sujets  atteints  de  goitre  exophtlialmique  éprouvent  souvent  aussi  une 
sensation  de  chaleur  intense,  quelquefois  accompagnée  de  sueur.  Basedow 
avait  déjà  noté  le  fait.  Trousseau,  Fournier  et  OUivier  ont  vu  des  cas  où 
cette  sensation  était  si  forte  que  les  malades  ne  pouvaient  pas  supporter  de 
couvertures.  C'est  un  phénomène  analogue  à  celui  que  nous  retrouverons 
dans  la  paralysie  agitante.  —  Chez  une  femme  de  l'Hôpital-Général 
atteinte  de  la  maladie  de  Graves,  il  y  a  des  crises  de  chaleur  qui  l'inondent 
de  sueur,  et  que  nous  avons  calmées,  au  moins  momentanément,  par  le 
sulfate  d'atropine. 

Les  auteurs  ajoutent  qu'en  général  cependant  la  température  au  ther- 
momètre est  peu  élevée.  Il  s'agit  de  la  température  centrale.  Le  plus  sou- 
vent du  reste  ces  sensations  de  froid  ou  de  chaleur  répondent  à  l'état,  non 
de  la  température  centrale,  mais  de  la  température  périphérique  :  ainsi, 
dans  le  stade  de  froid  de  la  fièvre  intermittente,  il  y  a  refroidissement  vrai 
de  la  périphérie,  et  nous  verrons  que  dans  la  paralysie  agitante  il  y  a  une 
élévation  positive  de  la  température  périphérique.  Il  est  probable  que 
dans  le  goitre  exophthalmique  également,  au  moment  de  ces  crises,  la 
température  périphérique  est  augmentée  par  rapport  à  la  température 
centrale. 

Du  reste,  dans  quelques  cas,  on  a  aussi  constaté  une  légère  élévation 
de  la  température  axillaire.  Ainsi,  Paul,  de  0°,5  à  1°  ;  Teissier,  1°  à  2  ; 
Eulenburg,  0°,5  à  1°  (38°, 2  à  38°, 8).  Mais  d'autres,  comme  Charcot  et 
Dumont,  ont  au  contraire  trouvé  cette  température  tout  h  fait  normale. 

Les  troubles  menstruels  sont  à  peu  près  constants  :  il  y  a  désordre,  irré- 
gularité, puis  suppression.  Ce  serait  là,  pour  Trousseau,  un  signe  pro- 
nostique important.  Cette  dysménorrhée  est  souvent  accompagnée  de  leucor- 
rhée. —  Cheadle  a  constaté  chez  l'une  de  ses  malades  que  la  réapparition 
des  règles  coïncida  avec  un  soulagement  marqué  des  phénomènes  généraux. 
De  plus,  il  a  observé  l'atrophie  de  l'utérus  et  l'affaissement  temporaire  des 
mamelles  :  celles-ci  reprirent  leur  volume  à  la  guérison. 

Trousseau,  dans  une  de  ses  observations,  rapporte,  mais  sans  y  insister, 
que  le  malade  présentait  des  taches  devitiligo.  Depuis  lors,  N.  Raynaud^ 
cite  trois  faits  analogues  et  en  ajoute  un  nouveau  de  Delasiauve  ^.  Ces  pla- 
ques de  vitiligo  n'ont  pas  de  siège  déterminé  ;  elles  peuvent  exister  sur 
toutes  les  parties  du  corps  ;  elles  sont  discrètes  ou  quelquefois  môme  con- 
fluentes.  Leur  pathogénie  est  encore  fort  obscure  et  à  peu  près  inexplicable 
dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances  (troubles  nerveux  ?) . 

Leube  a  vu  dans  un  cas  un  léger  sclérème  cutané  (Eulenburg). 

'  Arch.  gén.  de  Méd.,  juia  1875. 
2  Gaz.  des  Hop..  1874. 
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'L'albuminurie  a  également  été  notée  dans  le  goitre  exophthalmique. 
D'après  Warburton  Begbie  ^  ce  symptôme  ne  manquerait  presque  jamais 
dans  cette  maladie  ;  on  ne  le  rencontre  pas  seulement  à  une  période  avancée 
de  la  névrose,  quand  le  cœur  est  atteint  dans  son  fonctionnement  régulier, 
mais  déjà  presque  dès  le  début  des  accès.  Le  phénomène  est  passager,  et, 
chose  remarquable  et  caractéristique  d'après  l'auteur,  l'albumine  se  présen- 
terait seulement  à  certaines  heures  de  la  journée  ;  elle  coïnciderait,  non 
avec  le  moment  des  palpitations,  mais  avec  celui  des  repas;  immédiatement 
après  l'ingestion  des  aliments,  l'albumine  apparaît  souvent  en  grande  abon- 
dance dans  l'urine  et  y  persiste  pendant  plusieurs  heures,  tout  le  temps  de 
la  digestion.  Le  pronostic  n'est  pas  aggravé  par  l'existence  de  ce  trouble 
urinaire  ;  tout  cela  peut  guérir  parfaitement.  —  Warburton  Begbie  expli- 
que ensuite  cette  albuminurie  par  une  théorie  nerveuse  compliquée  que 
nous  ne  reproduirons  pas. 

Enfin,  Trousseau  a  noté  la  fréquence  de  la,  raie  méningitique. 

Oe  voit  que  cet  ensemble  est  assez  complexe  et  qu'il  y  a  là,  en  défini- 
tive, une  maladie  composée  du  système  nerveux.  Tous  ces  signes,  un  peu 
disparates,  sont  reliés  entre  eux  parle  système  nerveux,  qui  est  leur  fond 
commun,  et  par  la  maladie  fondamentale  unique  qu'ils  manifestent. 

Plus  tard,  une  véritable  cachexie  s'étabht  dans  beaucoup  de  cas  ;  c'est 
la  conséquence  naturelle  des  digestions  fausses,  de  l'albuminurie,  du 
marasme  nerveux,  etc.  On  voit  alors  survenir  une  anémie  croissante,  de 
l'œdème  des  extrémités  inférieures,  un  dépérissement  progressif,  etc. 

Marche,  Durée,  Terminaisons.  —  Voici  comment  Trousseau  établit 
le  tableau  de  la  marche  de  la  maladie  et  de  la  succession  des  symptômes. 

Sans  raison  bien  déterminée,  on  remarque  une  irritabilité  inattendue, 
un  changement  profond  dans  le  caractère  ;  puis  la  physionomie  et  surtout 
le  regard  prennent  un  aspect  étrange  et  permanent,  une  sorte  d'air  de  colère 
qui  persiste  d'une  manière  continue.  Les  yeux  ont  un  éclat  inaccoutumé  ; 
ils  paraissent  plus  grands,  et  bientôt  l'exophthalmie devient  nette.  Peu  après, 
les  malades  se  plaignent  de  battements  dans  la  tête,  le  cou,  les  globes  ocu- 
laires, et  surtout  de  palpitations  de  cœur  fréquentes  et  violentes.  En  même 
temps  les  malades,  surtout  si  ce  sont  des  femmes,  remarquent  et  font 
remarquer  que  leur  cou  grossit;  le  goitre  se  développe  peu  à  peu  avec  ses 
caractères  décrits. 

Dans  d'autres  cas,  qui  sont  môme,  je  crois,  les  plus  nombreux,  les  bat- 
tements de  cœur  précèdent  tout  le  reste,  surtout  l'exophtlialmie. 

La  marche  de  la  maladie  est  en  général  lente,  progressive,  chronique. 

Le  goitre  exophtlialinique  peut  guérir.  On  a  vu  cette  heureuse  termi- 
naison coïncider  avec  le  rétablissement  des  règles,  une  grossesse  (Char- 

1  Rev.  des  Se.  méd.,  IV,  133. 
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cot),  etc.  La  mort  peut  survenir  par  hémorrhagie  (pulmonaire,  cérébrale, 
gastro-intestinale) ,  par  complication  pulmonaire  ou  cardiaque,  et  surtout  par 
cachexie  progressive  et  dans  le  marasme. 

La  durée  est  très- variable;  elle  peut  aller  jusqu'à  dix,  onze  ans,  et  même 
plus. 

D'autre  part,  il  y  a  des  cas  aigus.  Trousseau  en  cite  un  exemple  très- 
remarquable.  Les  paroxysmes  sont  alors  plus  graves  et  peuvent  même 
mettre  la  vie  du  sujet  en  danger.  Le  malade  de  Trousseau  s'aperçoit  à  13 
ans  qu'il  devient  myope;  puis  l'exophthalmie  et  le  goitre  apparaissent,  et 
trois  mois  après  le  début  de  la  maladie  survient  un  paroxysme  qui  met  la 
vie  de  l'enfant  en  danger.  Tout  fut  même  préparé  pour  la  trachéotomie; 
mais  cependant,  sous  l'influence  d'une  saignée,  de  la  glace  et  de  la  digitale, 
tout  se  calma  sans  opération  et  le  malade  guérit. 

Jusqu'ici  nous  avons  toujours  donné  la  triade  symptomatique  comme 
caractéristique  et  comme  se  présentant  à  l'état  complet  dans  tous  les  faits. 
Mais  il  y  a  aussi  des  cas  frustes  de  goitre  exophthalmique,  dans  lesquels 
un  quelconque  des  trois  grands  phénomènes  peut  manquer.  Trousseau  a 
cité  des  cas  sans  goitre  et  des  cas  sans  exophthalmie.  Chatterton  ^  a  récem- 
ment encore  publié  un  nouveau  fait  sans  exophthalmie.  Sur  58  observations 
relevées  par  Busch,  les  phénomènes  cardiaques  manquaient  trois  fois  et  le 
goitre  quatre  fois.  Rosenthal  cite  même  un  fait  de  Praël  et  Fischer  dans 
lequel  la  maladie  se  bornait  aune  exophthalmie  double  :  le  diagnostic,  fort 
difficile  dans  ces  conditions,  était  appuyé  sur  la  bilatéralité  de  l'exophthal- 
mie, le  défaut  d'harmonie  entre  les  mouvements  des  yeux  et  ceux  des  pau- 
pières, et  les  autres  phénomènes  généraux. 

Dans  I'Anatomie  pathologique,  nous  trouvons  des  lésions  de  deux 
ordres  à  étudier  séparément  :  1.  Lésions  du  cœur,  de  la  thyroïde  et  de  la 
cavité  orbitaire  (lésions  secondaires);  2.  Lésions  du  système  nerveux  et 
spécialement  du  sympathique  (lésions primitives)  (?). 

1.  Les  altérations  de  la  première  catégorie  ne  se  trouvent  que  dans  les 
cas  invétérés.  D'abord,  c'est  une  simple  congestion,  des  phénomènes  ana- 
logues à  ceux  de  l'érection;  puis,  l'irritation  se  répétant,  il  y  a  inflammation 
avec  hypertrophie;  et  enfin,  au  bout  d'un  temps  plus  long,  survient  l'atro- 
phie. C'est  là  ce  qui  s'observe  au  corps  thyroïde.  D'abord  les  artères, 
dilatées,  sinueuses,  présentent  de  larges  anastomoses  comme  dans  les 
anévrysmes  cirsoïdes;  les  veines  sont  variqueuses,  puis  le  stroma  fibreux 
s'enflamme  et  finit  ultérieurement  par  subir  la  rétraction  scléreuse. 

Du  côté  de  l'œil,  il  y  a  en  dehors  du  globe  ampliation  de  tout  le  sys- 
tème vasculaire  de  l'orbite,  surtout  des  veines;  quelquefois  développement 
exagéré  du  tissu  cellulaire  intra-orbitaire.  Le  globe  oculaire  lui-même  peut 

1  Rev.  des  Se.  méd.,  IV,  529. 
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être  aussi  atteint  en  partie  ou  en  entier,  la  lésion  aboutir  à  l'atrophie  de 
l'organe  (rare). 

Les  lésions  du  cœur  sont  variables,  quelquefois  môme  il  n'y  en  a  pas. 
D'autres  fois,  on  trouve  delà  dilatation,  de  l'hypertrophie,  une  lésion  val- 
vulaire,  de  la  dégénérescence  graisseuse,  etc.;  une  altération  quelconque 
qui  n'a  rien  de  spécial  ni  de  constant. 

En  somme,  on  voit  que  dans  tout  cela  il  n'y  a  rien  de  caractéristique  ni 
de  fondamental;  ce  ne  sont  du  reste  que  des  altérations  consécutives  se- 
condaires '. 

2.  Pour  essayer  d'édifier  une  théorie  de  la  maladie,  l'attention  se  porte  na- 
turellement, dans  les  autopsies,  sur  le  système  nerveux,  et  plus  spécialement, 
depuis  les  expériences  de  Cl.  Bernard,  sur  l'état  du  grand  sympathique. 

Jaccoud,  dans  son  Traité  de  Pathologie,  a  relevé  neuf  autopsies  sur 
■  lesquelles  des  lésions  du  grand  sympathique  furent  trouvées  dans  sept  cas 
et  manquèrent  dans  deux.  Depuis  lors,  trois  nouvelles  autopsies  ont  été 
publiées,  dont  uue  positive  et  deux  négatives  ;  ce  qui  porte  à  huit  contre 
quatre  la  proportion  des  faits  avec  altération  du  grand  sympathique. 

Les  faits  positifs  sont  les  suivants  :  1,  Trousseau,  Peter  et  Lancereaux  ; 
2,  Reith;  3,  Cruise  et  M'Donnel,  d'après  Moore  ;  4,  Traube  etReckling- 
hausen  ;  5,  Biermer  ;  6,  Virchow  ;  7,  Heigel  ;  8,  Knight.  —  Les  faits  né- 
gatifs ont  été  observés  par  :  1,  Paul  ;  2,  Fournier  et  Ollivier  ;  3,  Rabejac  ; 
4,  Wilks2. 

Je  crois  inutile  d'entrer  dans  la  description  détaillée  des  lésions  trouvées 
dans  ces  différents  cas.  Je  me  contenterai  de  dire  synthétiquement  que  : 
cinq  fois  la  lésion  a  porté  sur  le  ganglion  inférieur,  une  fois  sur  le  gan- 
glion moyen,  une  fois  sur  le  ganglion  supérieur,  une  fois  simultanément 
sur  les  ganglions  moyen  et  supérieur.  En  général,  la  lésion  était  bilaté- 
rale, souvent  plus  accentuée  d'un  côté  que  de  l'autre.  Dans  le  cas  de 
Knight  cep.endant,  le  côté  gauche  était  seul  atteint;  Geigel  trouva  une  lé- 
sion de  la  moelle. 

En  somme,  on  voit  qu'en  faisant  abstraction  de  la  variété  observée  dans 
les  résultats,  le  nombre  des  faits  négatifs  est  encore  trop  considérable  pour 
que  nous  trouvions  là,  dans  l'anatomie  pathologique,  une  base  solide  pour 
établir  la  théorie  du  goitre  exophthalmique'. 

1  G.  Sée  n'admet  pas  que  l'hypertrophie  du  cœur  soit  secondaire,  quand  elle 
existe.  Il  préfère  distinguer  deux  formes  de  goitre  exophlhalmique  :  l'une  avec 
lésion  organique  du  cœur,  l'autre  dans  laquelle  le  trouble  de  cet  organe  est  pu- 
rement fonctionnel  et  dépendrait  d'une  parésie  du  pneumogastrique. 

2  Voy.  pour  la  bibliogr.  et  les  détails  des  lésions  :  Eulenburg,  loc.  cit. ,  pag,  85. 

3  Smith    Shingleton   [Med.    Times  and.  Gaz.,     1878.    Cenlralbt.   f.    Nerv.  , 

I,  11,  287)etWilhelm  {Petersb.med.  chir.  Presse,  1879,  2'i.  Cenlralbt.  f,  Nerv., 

II,  30J)  ont  publié  do  nouveaux   faits  avec   altération  des  ganglions  du  sympa- 
thique cervical. 
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De  là ,  la  nécessité  d'une  discussion  de  Physiologie  pathologique. 

Suivant  l'exposé  même  d'Eulenburg,  nous  étudierons  d'abord  la  physio- 
logie pathologique  de  chacun  des  trois  grands  symptômes  mentionnés  pris 
isolément  ;  puis  nous  les  envisagerons  dans  leur  ensemble  et  nous  essaye- 
rons une  théorie  de  la  maladie. 

La  plupart  des  auteurs,  à  la  suite  de  Trousseau,  ont  vu  dans  le  goitre 
le  résultat  d'une  hyperémie  considérable,  et,  d'après  les  expériences  de 
Cl.  Bernard,  ont  rapporté  cette  hyperémie  à  une  paralysie  des  vaso-mo- 
teurs. Les  fortes  pulsations  artérielles,  les  pulsations  de  la  tumeur,  la 
variabilité  de  son  volume  pendant  de  longues  périodes,  etc.,  sont  les  argu- 
ments invoqués  en  faveur  de  cette  opinion.  —  D'autre  part  cependant, 
jamais  la  section  du  grand  sympathique  cervical  n'a  entraîné  expérimenta- 
lement le  goitre,  même  chez  des  animaux  qui  y  sont  sujets  endémiquement. 
Boddaert  a  bien  démontré  que  le  goitre  se  produit  quand  on  lie  les  veines 
jugulaires  interne  et  externe  et  les  veines  thyroïdiennes  inférieures  :  on  peut 
donc  admettre  que  le  goitre  est  le  résuhat  de  la  congestion;  mais  il  n'est 
pas  démontré  que  cette  congestion  soit  produite  par  la  paralysie  des  vaso- 
moteurs. 

Ce  dernier  point  est  si  peu  démontré  que  Benedikt  a  proposé  une  expli- 
cation opposée  :  pour  lui,  le  goitre  proviendrait  de  l'excitation  des  vaso- 
dilatateurs.  On  se  rappelle  l'expérience  de  Cl.  Bernard  sur  la  corde  du 
tympan,  celles  de  Schiff  et  de  Vulpian  sur  d'autres  nerf  vaso-dilatateurs 
analogues.  C'est  sur  ces  faits  que  Benedikt  appuie  sa  théorie  du  goitre.  — ■ 
Seulement  c'est  une  hypothèse  entièrement  gratuite  :  rien  n'a  encore  établi 
l'existence  de  ces  nerfs  dilatateurs  pour  les  vaisseaux  du  corps  thyroïde. 
Benedikt  explique  d'une  manière  générale  l'action  des  vaso-dilatateurs  sur 
la  circulation  par  la  contraction  de  fibres  musculaires  longitudinales  qui  rac- 
courciraient le  tube  vasculaire  dans  sa  longueur  et  l'élargiraient  dans  son 
diamètre,  et  alors,  dans  le  cas  particuher  actuel,  il  s'appuie  sur  ce  que  ces 
éléments  musculaires  lisses  longitudinaux  existeraient,  d'après  MôUer, 
dans  les  artères  thyroïdiennes.  —  C'est  une  base  fragile  pour  l'hypothèse 
qu'elle  prétend  étayer. 

Vexophthalmie  dépend  probablement  de  plusieurs  éléments,  tels  que 
la  congestion,  l'hyperémie  veineuse,  et  aussi  le  développement  exagéré  de 
graisse  dans  le  tissu  cellulaire  de  l'orbite 

1.  Il  y  a  d'abord  afQux  exagéré  de  sang  dans  l'orbite  :  ainsi,  les  palpita- 
tions augmentent  l'exophthalmie,  et,  après  la  mort  du  sujet,  l'œil  rentre 
facilement  dans  l'orbite.  On  sait  d'autre  part  que  les  efforts,  que  tout  ce 
qui  empêche  le  retour  du  sang  veineux  peut  produire  un  léger  degré 
d'exophthalmie  ;  on  a  remarqué  la  saillie  des  globes  oculaires  chez  les  rats 
étranglés. 

Beaucoup  d'autres  causes  peuvent  développer  l'exophibalmie,  comme  la 
transsudation  séreuse  dans  l'orbite,  les  tumeurs  de  cette  cavité,  etc.,  mais 
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la  congestion  veineuse  domine  probablement  ici  ;  l'examen  ophtbalmoscopi- 
que  confirme  cette  idée. 

Boddaert  a  produit  l'exopbtbalmie  chez  les  animaux  en  liant  les  deux 
veines  jugulaires  interne  et  externe,  et  en  coupant  simultanément  les  deux 
sympathiques.  Cette  dernière  opération,  qui  est  nécessaire,  doit  être  rap- 
prochée de  l'expérience  de  Ranvier  sur  la  production  artificielle  de  l'œdè- 
me. Cette  exophthalmie  expérimentale  de  Boddaert  dura  tout  un  jour  et 
disparut  quand  la  circulation  collatérale  fit  elle-même  disparaître  la  conges- 
tion veineuse. 

2.  L'accumulation  de  la  graisse  a  été  démontrée  directement  par  plusieurs 
autopsies. 

3.  Peut-être  y  a-t-il  aussi  une  autre  cause  :  la  contraction,  par  excita- 
tion du  grand  sympathique,  des  muscles  lisses  découverts  dans  l'orbite  par 
Millier  et  Sappey.  Claude  Bernard  a  montré  en  effet  que  la  section  du 
sympathique  entraine  la  rétraction  du  bulbe,  et  l'excitation  électrique  de 
ce  nerf  produit  la  saillie  de  cet  organe.  Pour  expliquer  ce  phénomène,  il 
suffit  de  se  rappeler  qu'on  trouve  chez  l'homme  une  couche  épaisse  de  fibres 
lisses  occupant  la  fente  sphéno-maxillaire,  analogue  de  la  membrane  orbi- 
taire  des  animaux,  qui  est  innervée  par  le  grand  sympathique,  et  qui  a 
pour  action  de  tirer  la  bulbe  en  avant  quand  elle  se  contracte. 

On  peut  faire  une  objection  à  l'application  de  cette  théorie  à  l'exopbtbal- 
mie de  la  maladie  de  Graves  :  c'est  la  difficulté  d'une  excitation  perma- 
nente du  sympathique,  d'une  contracture  constante  de  ces  muscles  pendant 
un  long  temps.  Puis  il  est  douteux  qu'une  action  de  cet  ordre  soit  suscep- 
tible de  produire  une  saillie  de  l'œil  aussi  prononcée  que  celle  que  l'on 
observe  dans  le  goitre  exophthalmique.  Jamais,  chez  un  animal,  l'excita- 
tion du  grand  sympathique  n'a  amené  une  telle  exophthalmie.  C'est  cette 
contraction  anormale  des  muscles  orbitaires  qui  expliquerait  le  défaut 
d'harmonie  des  mouvements  de  la  paupière  et  de  l'œil  mentionné  par  de 
Grsefe. 

Pour  Eulenburg,  ce  sont  les  deux  premiers  éléments  mentionnés  qui 
sont  les  causes  principales  de  l'exophthalmie.  Il  réserve  pour  une  dis- 
cussion ultérieure  la  question  de  savoir  si  on  peut  les  rapporter  à  une 
action  vaso-motrice  et  trophique. 

Reste  enfin  à  expliquer  les  palpitations  et  l'accélération  du  pouls. 

L'accélération  des  battements  cardiaques  peut  être  due  à  une  excitation 
du  grand  sympathique  :  c'est  la  première  explication  essayée. 

Friedreich  a  proposé  une  théorie  inverse  :  il  trouve  moyen  de  mettre 
l'accélération  du  pouls  sur  le  compte  de  la  paralysie  du  grand  sympathique. 
Voici  comment  :  la  paralysie  du  grand  sympathique  entrahie  la  dilatation 
des  artères  coronaires ,  d'oii  un  afflux  plus  grand  du  sang  dans  le  cœur, 
d'où  excitation  du  système  ganglionnaire  propre  et  accélération  des  batte- 
ments. 


688  MALADIES  DES  NERFS  ET  NÉVROSES. 

On  peut  noter  en  passant  cet  exemple  curieux  de  la  facilité  avec  laquelle 
on  retourne  une  théorie  et  avec  laquelle,  grâce  à  un  peu  d'imagination, 
on  interprète  le  même  phénomène  par  deux  hypothèses  complètement 
opposées.  Tout  cela  prouve  bien  la  valeur  générale  de  ces  explications , 
prématurément  tirées  de  la  physiologie. 

Si,  de  la  théorie  des  symptômes,  nous  voulons  passer  maintenant  à  la 
théorie  de  la  maladie,  nous  trouverons  de  bien  plus  grandes  obscurités. 
Mon  but,  dans  cette  étude,  sera  plutôt  de  montrer  l'inanité  des  hypothèses 
admises  que  de  proposer  moi-même  une  nouvelle  théorie  acceptable  et 
définitive. 

Il  y  a  d'abord  toute  une  série  de  théories  qui  n'envisagent  que  la  cause 
générale,  le  point  de  départ  du  goitre  exophthalmique,  sans  se  préoccuper 
du  mécanisme  intime  de  la  production  de  ses  symptômes.  Ainsi,  Basedow 
rapportait  tout  à  la  chlorose  ou  à  la  scrofule.  D'autres  n'y  voient  que  de 
l'anémie  pure  et  simple  (Begbie,  Helfft,  Gros).  Pour  Bouillaud,  c'est  une 
dégénérescence  de  l'organisme  analogue  au  crétiuisme.  Pour  Marchai  de 
Calvi,  c'est  une  des  manifestations  de  la  goutte  dans  le  sang.  Stokes  et 
d'autres  la  mettent  sous  la  dépendance  d'une  maladie  cardiaque,  etc.  —  Je 
n'insiste  pas,  on  trouvera  la  liste  plus  complète  de  ces  idées  dans  le  Traité 
de  Poincaré.  Du  reste,  ces  diverses  théories  ne  soulèvent  même  pas  la  ques- 
tion de  mécanisme  intime,  de  physiologie  pathologique,  que  nous  avons  en 
vue  actuellement. 

Sur  ce  dernier  terrain,  l'attention  générale  est  concentrée  sur  le  grand 
sympathique. 

D'abord  certains  auteurs  (Piorry,  Koeben)  considèrent  le  goitre  comme 
un  phénomène  primitif  comprimant  le  grand  sympathique  et  entraî- 
nant par  là  consécutivement  les  autres  symptômes  de  la  maladie.  —  Les 
faits  cliniques  ne  permettent  pas  d'admettre  cette  théorie  :  le  goitre  et 
l'exophthalmie  sont  contemporains:  le  goitre  peut  même  manquer  alors 
que  l'exophthalmie  est  considérable;  le  goitre  endémique  (souvent  d'un 
volume  beaucoup  plus  grand)  n'entraîne  pas  des  phénomènes  analogues  à 
ceux  de  la  maladie  de  Graves;  il  n'y  a  pas  de  mydriase  constante  dans  le 

goitre  exophthalmique Rien  ne  permet  donc  d'établir  un  rapport  de 

cause  à  effet  entre  la  tumeur  thyroïdienne  et  la  saillie  oculah-e. 

Depuis  Aran  et  Trousseau,  on  admet  beaucoup  plus  généralement  qu'il 
y  a  ici  une  altération,  une  maladie  primitive  du  grand  sympathique  qui  en- 
traîne secondairement  tout  le  reste. 

Seulement,  dès  qu'on  veut  sortir  de  cette  formule  très-générale  et  pré- 
ciser un  peu,  on  rencontre  d'immenses  difficultés.  Il  y  a  en  effet  dans  le 
tableau  symptoraatique  certains  phénomènes  qui,  comme  le  goitre,  se  rap- 
porteraient à  la  section  ou  à  la  paralysie  du  grand  sympathique,  et  d'autres 
phénomènes  qui,  comme  les  palpitations  et  peut-être  l'exophthalmie,  se 
rapporteraient  plutôt  au  contraire  à  l'excitation  de  ce  même  nerf.  Tous  les 
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efforts  d'imagination  accumulés  par  les  auteurs,  et  dont  nous  avons  vu  déjà 
quelques  exemples,  ont  eu  pour  but  de  tourner  cette  difficulté. 

Benedikt  met  tout  sur  le  compte  de  l'excitation  :  en  portant  sur  les  vaso- 
constricteurs  elle  produit  directement  les  palpitations  et  l'exoplithalmie 
(fibres  lisses),  et  en  portant  sur  les  vaso-dilatateurs  elle  produit  le  goitre. 
C'est  bien  simple. 

Pour  Rosentbal,  c'est  encore  plus  simple  :  il  n'y  a  que  les  vaso-dilata- 
teurs qui  soient  excités.  —  Cela  suffit  à  produire  l'hyperémie  du  corps 
thyroïde  (goitre),  de  la  cavité  orbitaire  (exophthalmie) ,  du  cœur  (d'où  exci- 
tation du  système  ganglionnaire  et  accélération). 

Friedreich  émet  aussi  une  seule  hypothèse,  mais  inverse  de  la  précé- 
dente :  tout  s'explique  par  la  paralysie  des  vaso-moteurs  ordinaires  (  vaso- 
constricteurs).  C'est  le  môme  mécanisme  que  dans  l'excitation  des  vaso- 
dilatateurs  de  Rosentbal.  —  C'est  là  la  théorie  qu'admet  Jaccoud. 

Eulenburg  comprend  ce  qu'ont  de  trop  ingénieux  ces  hypothèses,  qui, 
malgré  leur  contradiction  absolue,  sont  tout  aussi  acceptables  les  unes 
que  les  autres.  Pour  lui,  il  ne  voit  aucune  difficulté  à  admettre  que  dans  le 
grand  sympathique  il  y  ait  à  la  fois  excitation  de  certaines  fibres  et  para- 
lysie de  certaines  autres;  dans  la  névrite,  il  y  a  bien  quelquefois  excitation 
motrice  et  paralysie  sensitive;  on  a  même  des  exemples  qui  prouvent  la 
superposition  possible  de  ces  états  opposés  dans  les  mêmes  fibres  nerveuses  : 
anesthésie  douloureuse,  paralysie  avec  convulsions  et  contractures.  Il  se 
passerait  ici  quelque  chose  d'analogue  dans  le  grand  sympathique  cervical. 
—  C'est  encore  bien  possible. 

Enfin,  on  peut  trouver  des  divergences  d'un  autre  ordre  si  l'on  veut 
creuser  encore  plus  le  sujet  et  chercher  à  savoir  si  le  point  de  départ  de 
l'altération  est  dans  le  cordon  môme  du  grand  sympathique  ou  dans  son 
centre  spinal.  Daviller  penche  vers  le  centre  cilio-spinal  de  la  moelle, 
tandis  qu'Eulenburg  et  Guttmann  trouvent  plus  de  probabilités  pour  le 
cordon  sympathique  cervical  ^.. 

Il  y  a  du  reste  toujours  une  difficulté  que  l'on  peut  opposer  également  à 
toutes  ces  théories  qui  partent  du  grand  sympathique  :  c'est  l'intégrité  fré- 
quente, possible,  sinon  constante,  de  la  pupille.  Un  état  d'excitation  ou  de 
paralysie  du  grand  sympathique  devrait  retentir  de  ce  côté.  On  voit  que 
nous  aboutissons  toujours  à  des  hypothèses  gratuites  et  à  des  contradic- 
tions. 

1  Filehue  a  repris  dans  ces  derniers  temps  l'étude  expérimentale  de  la  maladie 
de  Basedow.  Il  n'a  pu  produire  les  trois  symplùmes  cardinaux  que  dans  un  cas, 
par  une  lésion  des  corps  restiformes.  Il  conclut  de  toutes  ses  expériences  que  le 
goitre  exophthalmique  est  dû  à  des  phénomènes  paralytiques  produits  par  des  al- 
térations de  certaines  parties  de  la  moelle  allongée  {Cenlralbl.  f.  New.,  II,  20, 
4G6). 

44 
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Que  conclure  de  tout  cela  ?  Simplement  que  la  question  n'est  pas  mûre. 
L'explication  physiologique  de  la  maladie  de  Graves  n'est  pas  trouvée . 
Mieux  vaut,  ce  me  semble,  en  convenir  que  d'accumuler  des  hypothèses 
gratuites,  ce  qui  n'est  pas  difficile.  Une  théorie,  dans  ces  conditions,  nuit  au 
lieu  de  servir. 

Il  était  nécessaire  d'indiquer  les  principales  théories  du  goitre  exoph- 
thalmique  pour  montrer  leur  caractère  hypothétique  et  vain.  Nous  repre- 
nons maintenant  la  clinique  pour  terminer  rapidement  l'étude  de  cette  ma- 
ladie. 

Quand  la  triade  symplomatique  est  complète,  le  Diagnostic  est  facile. 
Il  devient  plus  difficile  quand  un  signe  manque  :  alors  les  autres  sym- 
ptômes nerveux  prennent  une  grande  valeur  ;  on  cherche  le  tableau  de  la 
névrose. 

Dans  certains  cas,  le  goitre  ordinaire,  primitif,  peut  simuler  la  maladie 
de  Graves  :  c'est  lorsque  la  tumeur  thyroïdienne  développe  secondairement 
des  phénomènes  d'irritation  du  côté  du  grand  sympathique,  qui  peuvent 
donner  lieu  à  des  palpitations  etàuneexophthalmieplus  ou  moins  accusées. 
Demme  cite  un  fait  de  goitre  kystique  qui  rentrait  dans  cette  catégorie. 
Pour  séparer  ces  cas-là,  comme  le  fait  remarquer  Eulenburg,  il  suffit  de 
constater  l'unilatéralité  de  l'exophthalmie,  l'existence  de  troubles  pupil- 
laires  et  de  modifications  thermiques,  tous  phénomènes  qui  manquent  dans 
la  maladie  de  Graves  vraie. 

Le  Pronostic  est  en  général  très-sérieux,  en  ce  sens  que  la  guérison 
est  une  terminaison  très-rare  ;  on  en  a  cependant  constaté  des  exemples. 
Cela  dépend  évidemment  des  cas  et  surtout  de  leurs  causes. 

Traitement.  —  La  vue  de  la  tumeur  thyroïdienne  et  l'analogie  avec  le 
goitre  endémique  devaient  inspirer  l'idée  d'essayer  les  préparations  iodées. 
Mais  les  effets  furent  à  peu  près  nuls  ;  d'après  quelques  auteurs  même, 
cette  médication  pourrait  avoir  des  suites  fâcheuses,  puisque  l'iodisme 
constitutionnel  produit  quelquefois  des  phénomènes  analogues  à  ceux  du 
goitre  exophthalmique  lui-même.  Cependant,  dans  un  travail  récent  (1875), 
Oheadle  revient  sur  une  conclusion  qu'il  avait  formulée  en  1869,  à  savoir  : 
que  le  seul  médicament  susceptible  d'amener  une  amélioration  paraît  être 
la  teinture  d'iode  à  l'intérieur.  Ajoutons  que  le  médicament  n'a  été  admi- 
nistré que  dans  un  seul  des  nouveaux  cas,  et  que  l'amélioration  a  été  suivie 
d'une  rechute  sérieuse,  caractérisée  par  de  fortes  palpitations  et  un  grand 
épuisement  ' . 

La  présence  des  palpitations  a  fait  donner  les  préparations  de  digitale. 

1  Bev.  des  Se.  méd.,  VII,  582.  —  Guptill  aurait  traité  avec  succès  un  cas  de 
goitre  exoplithalmiquG  parTiodo-bromure  de  calcium  (/icu.  des  Se.  méd.,lU,  841) 
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«  Ne  craignez  pas  de  l'employer  à  de  fortes  doses,  disait  Trousseau  ;  tâtez 
cependant  ces  malades,  et  ne  vous  arrêtez  qu'au  moment  où  vous  aurez 
produit  chez  eux  un  commencement  d'empoisonnement,  lorsqu'ils  se  plain- 
dront de  vertiges,  de  céphalalgie,  de  maux  de  cœur.  Le  pouls  vous  indi- 
quera aussi  quand  vous  devrez  diminuer  ou  suspendre  les  doses.  Lorsque 
le  pouls  ne  battra  plus  que  soixante  et  dix  à  soixante  fois  par  minute,  inter- 
rompez la  médication  ou  bien  modérez-en  l'action.  »  Il  prescrit  la  teinture 
de  digitale  huit  à  dix  gouttes  par  heure,  et  cite  un  malade  qui  a  pu  en 
prendre  cent-neuf  gouttes  en  dix  heures  sans  inconvénient.  Wynne  Foot, 
Chatterton*,  ont  également  obtenu  de  bons  effets  de  ce  médicament.  — 
Seulement  il  n'agit  que  sur  les  palpitations,  est  indiqué  quand  les  batte- 
ments sont  très-fréquents,  et  n'a  aucune  action  sur  l'exophthalmie  et  sur 
le  goitre. 

Contre  l'exophthalmie  elle-même,  de  Graefe  a  préconisé  des  badigeon- 
nages  de  teinture  d'iode  dans  le  sillon,  entre  le  sourcil  et  la  paupière,  en 
même  temps  que  la  compression  méthodique. 

A  côté  de  ces  médications,  qui  s'adressent  à  chaque  symptôme  pris  iso- 
lément, nous  en  citerons  qui  cherchent  à  les  modifier  tous  à  la  fois  en  mo- 
difiant l'état  du  grand  sympathique  lui-même. 

La  belladone  a  été  essayée  contre  la  paralysie  du  grand  sympathique 
cervical.  Dans  un  premier  cas,  Smith  donna  cinq  gouttes  de  teinture  de 
belladone  toutes  les  heures  pendant  le  jour.  De  cent  quarante,  le  pouls 
tomba  à  quatre-vingt-dix  en  deux  jours,  à  quatre-vingts  le  quatrième  jour. 
Tous  les  symptômes  s'améliorèrent,  y  compris  la  diplopie  et  l'exophthal- 
mie. Le  corps  thyroïde  ne  fut  pas  influencé.  Chez  une  seconde  malade,  la 
médication  détermina  de  la  céphalalgie,  des  épistaxis  et  de  l'angine.  Néan- 
moins, au  bout  d'un  mois  le  pouls  était  tombé,  les  palpitations  avaient 
cessé,  l'exophthalmie  avait  diminué  '. 

Pour  ma  part,  j'ai  très-heureusement  modifié  les  crises  de  chaleur  et  de 
sueur  énorme  que  présentait  une  malade  atteinte  de  goitre  exophthalmique, 
à  l'Hôpital-Général,  par  le  sulfate  neutre  d'atropine  à  faible  dose,  suivant 
la  méthode  de  Vulpian. 

La  galvanisation  peut  aussi  être  considérée  comme  agissant  d'une  manière 
analogue.  Von  Busch,  Eulenburg,  Chvostek,  ont  obtenu  de  bons  résultats 
par  ce  moyen  :  ils  ont  vu  diminuer  le  volume  de  la  tumeur  thyroïdienne  et 
l'exophthalmie.  —  Onimus  recommande  également  les  courants  continus. 
Le  plus  souvent  il  a  pu  arrêter  cette  affection  dans  sa  marche  progressive  ; 
plusieurs  fois  il  a  obtenu  une  diminution  considérable  dans  l'intensité  des 
symptômes,  à  tel  point  qu'il  a  pu  considérer  certains  malades  comme  à  peu 
près  entièrement  guéris. 

'  Rev.  des  Se.  mèd.,  TV,  529. 

2  Journ.  de  Tliérap.,  Il,  1375,  pag.  205. 
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«  Dans  cette  affection,  dit  Onimus,  nous  électrisons  le  grand  sympathi- 
que en  plaçant  les  rhéophores  de  chaque  côté  du  cou,  au  niveau  du  ganglion 
cervical  supérieur,  et  nous  agissons  en  même  temps  du  côté  du  pneumo- 
gastrique. Nous  employons  un  courant  continu  de  quinze  à  vingt  éléments 
pendant  huit  à  dix  minutes  '.» 

Partant  au  contraire  de  l'idée  que  le  point  de  départ  de  la  névrose  est 
dans  la  moelle,  et  s'appuyant  notamment  sur  la  présence  de  points  apophy- 
saires  dans  certains  cas  de  goitre  exophthalmique,  Armaingaud  cite  des 
exemples  de  maladie  de  Graves  traités  avec  succès  par  l'emploi  de  vésica- 
toires  sur  le  rachis.  Huchard,  en  rendant  compte  de  ce  travail,  ajoute  que 
ses  observations  personnelles  confirment  ces  idées,  et  qu'il  a  obtenu  «  par- 
fois des  guérisons  de  névralgies  diverses  par  l'application  de  révulsifs  sur 
les  points  apophysaires,  lesquels  nous  ont  paru  exister  dans  certains  goitres 
exophtbalmiques^». 

Enfin,  il  ne  faut  pas  oublier  de  traiter  l'état  général  qui  précède  et  qui 
suit  la  triade  symptomatique  :  les  toniques  de  tout  ordre  (quinquina,  fer,  etc.) 
sont  indiqués  par  l'anémie,  qui  accompagne  presque  nécessairement  cette 
maladie.  Une  mention  spéciale  et  une  recommandation  particulière  doivent 
être  faites  de  l'hydrothérapie.  Trousseau  la  recommandait  chaudement. 
Depuis  lors,  divers  auteurs  en  ont  obtenu  des  succès  qui  doivent  encou- 
rager à  essayer  cette  médication. 

Pour  G.  Sée^,  le  meilleur  traitement  est  l'hydrothérapie  combinée  à  la 
teinture  de  Veratrumviride.  Il  donne  10,  12,  20  gouttes  par  jour,  en  trois 
ou  quatre  fois.  Il  faut  continuer  l'administration  des  semaines  et  même  des 
mois. 

CHAPITRE  IX. 

NÉVRALGIES  LOMBAIRES  ET  SACRÉES. 

§  I.  NÉVRALGIES  LOMBAIRES.  — Nous  reprcuons  l'Iiistoire  des  névralgies 
et  nous  comprendrons  dans  un  même  paragraphe  toutes  les  névralgies  du 
plexus  lombaire. 

Au  point  de  vue  de  la  distribution  régionale,  on  peut  distinguer  deux 
grandes  variétés  :  la  névralgie  lombo-abdominale  et  la  névralgie  crurale. 
Les  différentes  branches  du  plexus  peuvent  du  reste  être  prises  isolément 
ou  dans  des  combinaisons  variées  suivant  les  cas,  ce  qui  rend  plus  simple 
une  description  générale. 

L'étude  un  peu  précise  des  névralgies  lombaires  est  récente.  On  trouve 

1  Guide  d'éleclrothéraine,  pag.  159.  —  Wilhelm  (loc.  cit.)  a  obtenu  récem- 
ment un  beau  succès  par  la  galvanisation  du  sympathique. 

2  Rev.  des  Se.  méd.,  X,  549. 

3  France  méd.,  nov.  1878. 
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peu  de  chose  avant  Valleix,  sauf  pour  la  névralgie  iléo-scrotale,  testicule 
douloureux,  irritable,  de  Cooper  et  de  Chaussier. 

Anatomiquement,  ces  nerfs  offrent  une  grande  analogie  de  distribu- 
tion avec  les  nerfs  intercostaux,  qu'ils  représentent  à  la  partie  inférieure  du 
tronc.  —  Les  nerfs  lombaires  ont  des  branches  postérieures  et  antérieures. 

Les  branches  postérieures  traversent  les  muscles  des  gouttières  et  se 
répandent  à  la  peau  en  envoyant  des  rameaux  inférieurs  qui  croisent  la 
crête  iliaque  et  vont  à  la  partie  supérieure  des  fesses  ;  il  y  a  là  deux 
ordres  de  points  importants  :  1 .  à  côté  des  vertèbres  lombaires  quand  les 
rameaux  deviennent  superficiels  ;  2.  au  niveau  de  la  crête  iliaque  quand  ils 
passent  sur  ce  point  et  y  deviennent  aussi  superficiels. 

Les  branches  antérieures  foi'ment  le  plexus  lombaire  ;  de  ce  plexus  par- 
tent des  branches  collatérales  qui  répondent  à  la  névralgie  lombo-abdomi- 
nale,  et  des  branches  terminales  qui  répondent  à  la  névralgie  crurale  et  à  la 
névralgie  obturatrice. 

Les  principales  branches  collatérales  sont  :  1.  La  grande  abdomino- 
scrotale  ou  iléo-scrotale;  c'est  une  branche  importante.  Ce  nerf  chemine 
de  dedans  en  dehors  derrière  le  rein,  passe  entre  le  transverse  et  le  petit 
oblique,  un  peu  au-dessous  de  la  crête  ihaque,  marche  parallèlement  à 
cette  crête  d'arrière  en  avant  et  se  divise  au  niveau  de  l'épine  iliaque  anté- 
rieure et  supérieure.  — a.  Le  rameau  abdominal  continue  le  trajet  du  nerf 
primitif;  au  niveau  du  bord  externe  du  grand  droit,  il  donne  un  premier 
perforant,  et  au  niveau  du  bord  interne  du  même  muscle  un  second  perfo- 
rant. —  b.  Le  rameau  génital  gagne  le  canal  inguinal,  et  à  la  sortie  de  ce 
canal  donne  des  filets  à  la  peau  du  pubis  et  des  filets  à  la  grande  lèvre  ou 
au  scrotum. 

Les  points  remarquables  sont  :  les  points  antérieurs  au  niveau  des  grands 
droits,  le  point  inguinal  à  la  sortie  du  canal,  et  le  point  scrotal  à  la  termi- 
naison du  nerf  dans  la  grande  lèvre  ou  dans  le  scrotum. 

2.  Le  nerf  fémoro-cictané  doit  être  signalé  aussi  :  il  sort  du  bassin  en 
passant  sous  le  ligament  de  Pallope,  par  l'échancrure  comprise  entre  les 
deux  épines  iliaques  antérieures  et  se  divise.  —  a.  Le  rameau  fémoral  de- 
vient superficiel  un  peu  au-dessous  de  l'arcade  et  innerve  la  moitié  ex- 
terne et  antérieure  de  la  cuisse,  jusque  vers  le  genou.  —  b.  Le  rameau  fes- 
sier se  retourne  vers  la  fesse  et  la  partie  supérieure  de  la  région  postérieure 
de  la  cuisse. 

Ces  deux  nerfs  donnent  une  idée  suffisante  de  la  distribution  des  bran- 
ches collatérales  du  plexus  lombaire  à  ces  régions. 

Comme  branches  terminales,  iious  trouvons  :  1.  Le  nerf  crural  sort 
sous  le  ligament  de  Fallope,  en  dcliors  de  l'anneau  crural  ;  bientôt  après, 
il  traverse  l'aponévrose  et  se  divise  ;  de  là,  un  premier  point  important,  à 
l'aine.  Parmi  ses  branches,  le  musculo-culané  externe  donne  trois  bran- 
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ches  cutanées  qui  perforent  le  couturier  à  des  hauteurs  différentes  et  don- 
nent ainsi  des  points  correspondants.  Le  nerf  saphène  interne  chemine  à 
la  cuisse  avec  l'artère  crurale,  traverse  l'anneau  du  troisième  adducteur, 
devient  alors  superficiel,  contourne  le  condyle  interne  du  fémur  et  se  di- 
vise: une  branche  transversale  va  se  répandre  tout  autour  de  la  rotule,  une 
branche  descendante  va  jusqu'à  la  malléole  interne  et  se  termine  à  la  partie 
interne  du  pied.  D'après  ce  trajet,  on  aura  des  points  aux  environs  de  la 
rotule  et  du  condyle  interne,  au  pourtour  de  la  malléole  interne  et  au  côté 
interne  du  pied, 

2.  Le  nerf  obturateur  sort  du  bassin  par  le  trou  sous-pubien,  se  perd 
dans  la  région  et  envoie  des  branches  à  la  partie  interne  de  la  cuisse.  Il  y  a 
un  point  sous-pubien  et  un  point  terminal  vers  l'anneau  du  troisième  ad- 
ducteur. 

L'ÉtigloCiIE  comprend  d'abord  toutes  les  causes  ordinaires  des  névral- 
gies eu  général.  Il  n'y  a  de  particulier  que  quelques  causes  spéciales  de 
compression  locale;  nous  citerons  les  hernies  (crurale  et  obturatrice) ,  l'ac- 
cumulation des  matières  fécales,  les  abcès  du  psoas,  les  maladies  utérines 
et  vaginales,  les  maladies  articulaires  ;  la  douleur  du  genou  dans  la  coxal- 
gie peut  être  considérée  comme  une  névralgie  directe  et  réflexe  (Erb) . 

Valleix  signale  la  blennorrhagie  dans  quelques  observations  de  ces 
névralgies  ;  Mauriac  les  a  vues  se  développer  aussi  après  l'orchite  et  l'épi- 
didymite  blennorrhagiques.  Nous  reviendrons  sur  les  rapports  qui  les 
unissent  à  l'herpès  génital. 

Pour  la  Symptomatologie,  nous  étudierons  successivement  et  à  part  la 
névralgie  lombo-adominale,  la  névralgie  crurale  et  la  névralgie  obturatrice. 

a.  Les  points  douloureux  de  la  névralgie  lombo-abdominale  sont  mul- 
tiples :  un  ou  plusieurs  dans  la  région  lombaire,  en  arrière  ;  un  point 
iliaque  vers  le  milieu  de  la  crête  iliaque  ;  un  ou  plusieui-s  points  abdomi- 
naux vers  la  ligne  blanche,  au-dessus  de  la  symphyse  ;  un  autre  point  in- 
guinal ;  un  autre  enfin  au  scrotum  ou  aux  grandes  lèvres  ;  quelquefois  on 
en  trouve  aussi  un  au  col  utérin,  du  côté  de  la  névralgie. 

Rarement  on  rencontrera  tous  ces  points  réunis  ;  on  peut  distinguer 
trois  sous-variétés  que  l'on  trouve  isolées  ou  associées  de  diverses  manières  : 
variété  postérieure  avec  les  points  lombaires  et  iliaque  ;  variété  antérieure 
avec  le  point  abdominal  ou  hypogastrique  ;  variété  scrotale  avec  les  points 
inguinal  et  scrotal. 

La  pression  provoque  de  la  douleur  dans  quelques-uns  de  ces  points  ; 
de  plus,  il  y  a  une  douleur  sourde  continue  dans  plusieurs  de  ces  foyers  et 
sur  une  plus  ou  moins  grande  étendue  du  nerf.  De  ces  centres  partent  des 
élancements,  des  irradiations  douloureuses,  dans  des  sens  variables. 

La  névralgie  testiculaire,  spermatique,  irritable  tcstis  de  Cooper,  serait 
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aussi,  d'après  la  plupart  des  auteurs,  une  variété  de  névralgie  lombo-abdo- 
minale  ;  pour  les  Allemands  cependant,  ce  serait  une  névralgie  du  grand 
sympathique.  Ce  qu'il  y  a  de  positif,  c'est  qu'il  y  a  ici  une  sensation  syn- 
copale  particulière  ;  la  vivacité  et  le  caractère  spécial  de  la  douleur  peuvent 
faire  admettre  que  le  grand  sympathique  participe  à  l'altération  ;  c'est  du 
reste,  nous  lesavons,  dans  les  usages  des  névralgies  ordinaires. — On  observe 
aussi  des  irradiations  dans  d'autres  nerfs  plus  ou  moins  voisins,  notamment 
dans  le  crural  et  même  dans  les  intercostaux. 

Comme  phénomènes  secondaires  de  ces  névralgies,  Erb  a  observé  des 
contractions  du  crémaster  et  dans  d'autres  cas  du  zona.  Notta  a  vu  dans 
ces  cas  des  érections  fréquentes  avec  éjaculation,  besoin  d'uriner  pressant 
et  douloureux;  d'autres  fois  la  leucorrhée. 

b.  La  névralgie  du  fémoro-cutané  présente  un  point  fixe  vers  l'épine 
iliaque  antérieure  et  supérieure  :  de  là  partent  des  irradiations  variées  à  la 
partie  externe  de  la  cuisse  jusque  vers  le  genou. 

c.  Pour  le  entrai,  les  points  douloureux  sont  à  l'aine,  aux  deux  régions 
delà  cuisse  répondant  aux  branches  perforantes,  aux  environs  de  la  rotule 
et  du  condyle  interne,  au  pourtour  de  la  malléole  interne  et  au  côté  interne 
de  la  plante  du  pied.  De  là,  une  région  douloureuse  qui  occupe  la  partie 
antérieure  et  interne  de  la  cuisse  et  la  partie  interne  de  la  jambe  et  du  pied. 

Il  y  a  souvent  hyperesthésie  ou  anesthésie  dans  le  domaine  du  nerf  ; 
très-fréquemment  fourmillements  dans  le  territoire  du  saphène.  Les  trou- 
bles dans  le  mouvement  sont  très-marqués  ;  la  marche  est  difficile  et  dou- 
loureuse, les  muscles  delà  cuisse  sont  faibles  et  comme  paralysés,  etc. 
Bousseau  a  vu  de  la  rougeur,  du  gonflement,  et  une  sécrétion  de  sueur 
exagérée  au  bord  interne  du  pied  dans  la  névralgie  du  saphène  ;  Erb,  à  qui 
j'emprunte  ces  faits,  a  constaté  dans  un  cas  une  atrophie  très-marquée  des 
muscles  de  la  partie  antérieure  de  la  cuisse. 

d.  Comme  exemple  de  la  névralgie  du  nerf  obturateur,  Le  Dentu  ^  a 
cité  un  malade  qui,  dans  une  chute  de  cheval,  reçut  une  contusion  violente 
sur  la  fesse  et  à  la  partie  postérieure  de  la  cuisse.  Bientôt  il  éprouva  des 
élancements  douloureux  à  la  partie  supérieure  et  interne  de  la  cuisse,  irra- 
diant de  là  vers  le  genou  et  jusqu'au  côté  interne  du  talon.  La  pression 
était  douloureuse  au  niveau  du  trou  sons-pubien,  ainsi  qu'au-dessous  de 
l'anneau  du  troisième  adducteur.  L'auteur  admet  dans  ce  cas  une  névralgie 
du  nerf  obturateur,  avec  irradiations  au  saphène  interne. 

Déjà  Romberg  avait  attiré  l'attention  sur  cette  névralgie  à  propos  du 
diagnostic  de  la  hernie  obturatrice,  et  Erb  en  dit  quelques  mots.  L'intérêt 
capital  de  l'étude  de  cette  névralgie  est  précisément  pour  la  détermination 
delà  hernie  obturatrice  dans  certains  cas  difficiles. —  Le  symptôme  essen- 
tiel de  cette  névralgie  est  la  douleur  à  la  partie  interne  de  la  cuisse  jusqu'au 

1  Gaz.  des  Ilôp.,  1874. 
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genou,  avec  les  points  indiqués,  et  quelquefois  aussi  avec  des  irradiations. 

LaMARCHE,  la  Durée  et  les  Terminaisons  de  ces  névralgies  ne  pré- 
sentent rien  de  particulier. 

Pour  le  Diagnostic,  il  faut  d'abord  distinguer  les  douleurs  musculai- 
res, lumbago,  tour  de  reins,  rhumatisme  des  parois  abdominales  ;  ici  la 
douleur  n'est  pas  limitée  en  un  point,  elle  est  plus  diffuse,  ne  présente  pas 
d'élancements  le  long  du  trajet  des  nerfs,  se  produit  presque  exclusivement 
pendant  les  mouvements 

Les  maladies  utérines  ou  vaginales  se  reconnaîtront  à  leurs  signes  pro- 
pres et  par  l'examen  direct.  Souvent,  du  reste,  elles  peuvent  coexister  avec 
ces  névralgies.  Dans  les  coliques  néphrétiques,  le  diagnostic  sera  d'autant 
plus  difficile  que  ces  névralgies  peuvent  les  eompliquer.  Cependant  les 
antécédents  et  l'expulsion  des  graviers  lèveront  tous  les  doutes. 

Les  lésions  articulaires  de  la  hanche  rendent  tout  particulièrement  dou- 
loureux les  mouvements  delà  cuisse  et  tous  les  déplacements  imprimés  à 
l'articulation. 

Le  Traitement  ne  présente  rien  de  spécial.  C'est  aux  moyens  ordinai- 
res que  l'on  aura  recours:  vésicatoires  volants,  injections  hypodermiques, 
électricité,  etc. 

§  IL  Névralgies  sacrées.  — Nous  trouvons  d'abord  la  Névralgie  scia- 
tique,  qui  est  la  grande  névralgie  sacrée.  Nous  en  parlerons  avec  quelque 
détail,  puis  nous  dirons  un  mot  des  névralgies  des  autres  branches  du 
plexus  sacré. 

La  névralgie  sciatique  est  certainement  la  plus  importante ,  avec  la 
névralgie  trifaciale.  Si  même  on  a  spécialement  en  vue  le  personnel  des  hô- 
pitaux, on  peut  dire  que  c'est  la  plus  fréquente  des  névralgies. 

C'est  Cotugno  qui  a  le  premier  décrit  cette  maladie  sous  le  nom  à'ischias, 
en  1764.  Il  y  avait  bien  eu  des  faits  isolés  observés  par  lui,  mais  pas  de 
description  complète.  De  là  vient  le  nom  de  maladie  deCotugno,  donné  en- 
core par  quelques  auteurs  à  la  sciatique.  A  la  suite  de  Cotugno,  nous  cite- 
rons Barthez,  Ciiaussier,  Valleix,  etc.,  etc.  Il  faudrait  un  volume,  au  dire 
de  Valleix,  pour  analyser  tout  ce  quia  été  écrit  sur  cette  névralgie. 

Anatomie.  —  Le  sciatique  est  un  gros  nerf  qui  fait  suite  au  plexus  sa- 
cré. Ses  origines  sont  toutes  celles  de  ce  plexus,  c'est-à-dire  les  branches 
antérieures  des  trois  premiers  nerfs  sacrés,  et  par  le  tronc  lombo-sacré  des 
quatrième  et  cinquième  lombaires.  De  là,  on  peut  prévoir  des  points 
lombaires  et  des  points  sacrés,  au  niveau  des  apophyses  correspondantes  et 
dans  leur  voisinage. 

De  ces  racines,  les  branches  postérieures  perforent  les  muscles  de  la 
gouttière  et  viennent  émerger  à  la  surface  ;  d'où  des  points  vers  l'épine  ilia- 


NÉVRALGIE    SCIATIQUE.  697 

que  supérieure  et  postérieure  et  au-dessous.  Enfin,  avant  de  se  concentrer 
en  sciatique,  le  plexus  émet  plusieurs  branches,  parmi  lesquelles  se  trouve 
le  petit  sciatique  ou  fessier  inférieur  ;  il  sort  du  bassin  par  la  grande  éclian- 
crure  sciatique  et  se  répand  dans  la  région  en  donnant  des  branches  qui 
remontent  jusque  vers  la  crête  iliaque,  d'où  un  point  à  l'échancrure  sciati- 
que et  un  point  à  la  crête  iliaque. 

Le  sciatique  lui-môme  sort  du  bassin,  se  place  entre  l'ischion  et  le  grand 
trochanter  (point  d'émergence) ,  et  continue  à  la  partie  postérieure  de  la 
cuisse  jusqu'au  creux  poplité;  à  l'angle  supérieur  de  cette  région,  il  se  di- 
vise en  sciatique  poplité  interne  et  sciatique  poplité  externe  (point  de  di- 
vision) . 

Le  sciatique  poplité  externe  donne  des  rameaux  qui  entourent  l'articula- 
tion et  la  rotule  (d'où  un  point  rotulien  de  terminaison);  puis  il  contourne 
lui-même  la  tête  du  péroné  (point  péronier) ,  et  se  divise  en  tibial  antérieur 
(profond)  et  musculo-cutané,  après  avoir  donné  une  branche,  saphène 
péronier,  qui  va  se  joindre  au  saphène  externe  ou  tibial. 

Celui-ci  chemine  entre  les  jumeaux,  émerge,  se  place  en  dehors  du  ten- 
don d'Achille  (point  malléolaire  externe),  tandis  que  le  sciatique  poplité 
interne  lui-même,  devenu  tibial  postérieur,  passe  derrière  la  malléole 
interne  (point  malléolaire  interne) . 

Les  collatéraux  dorsaux  des  orteils  viennent  pour  la  plupart  du  musculo- 
cutané,  et  les  collatéraux  plantaires  du  tibial  postérieur  (points  plantaires 
et  points  des  orteils). 

Etiologie.  —  Udge  ne  paraît  pas  être  indifférent.  D'après  les  tableaux 
de  Valleix,on  ne  trouve  pas  de  cas  avant  17  ans,  et  le  maximum  se  produit 
de  40  à  50  ans.  Au  point  de  vue  du  sexe,  la  maladie  serait  beaucoup  plus 
fréquente  chez  les  hommes,  dans  une  proportion  de  3/5  d'après  Valleix, 
de  4/5  d'après  Erb  et  Eulenburg.  Les  personnes  atteintes  sont  souvent 
d'une  constitution  forte  :  ce  sont  des  hommes  robustes.  Il  n'y  a  cependant 
rien  d'absolu  à  ce  point  de  vue.  On  rencontre  quelquefois  le  tempérament 
nerveux,  mais  ce  n'est  pas  le  cas  le  plus  fréquent. 

Ij  état  névropathique  général  peut  se  manifester  par  cette  névralgie  aussi 
bien  que  par  les  autres  ;  il  en  est  de  même  de  toutes  les  causes  ordinaires 
déjà  énumérées.  Le  seul  côté  spécial  à  indiquer  est  dans  les  causes  directes. 

Le  froid  est  très-souvent  noté  comme  cause  de  sciatique,  et  fréquemment 
le  froid  parait  agir  localement.  Ainsi,  la  névralgie  éclate  chez  un  sujet  qui 
a  couché  sur  l'herbe  mouillée,  qui  s'est  assis  sur  un  banc  de  pierre  ou  qui 
a  eu  pendant  quelque  temps  les  jambes  dans  l'eau.  —  La  sciatique  peut 
encore  être  produite  par  des  Iraumatismes  directs  :  blessures  de  guerre, 
fractures,  piqûres  de  sangsues,  etc.;  violents  efforts  dans  les  lombes  ou 
dans  les  membres  inférieurs.  La  comipression  du  nerf  par  un  corps  étran- 
ger, comme  chez  ce  domestique  mal  assis  sur  son  siège  trop  étroit  dont 
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nous  avons  déjà  parlé  ;  par  des  matières  fécales  accumulées,  des  tumeurs 
pelviennes,  tumeurs  utérines,  anévrysmes,  hernies,  congestions  veineuses 
pelviennes,  hémorrhoïdes  ;  les  lésions  de  la  colonne  vertébrale,  des  ménin- 
ges et  de  la  moelle  peuvent  encore  donner  lieu  à  cette  névralgie. 
Il  me  parait  inutile  d'insister. 

En  tête  des  Symptômes  est  la  douleur.  Les  points  douloureux,  siège  de 
la  douleur  continue  à  la  pression,  dans  l'intervalle  et  indépendamment  des 
crises  paroxystiques,  seraient  au  nombre  de  quatorze  d'après  Valleix.  Mais 
ils  n'ont  pas  tous  la  même  importance. 

Nous  trouvons  d'abord  le  point  lombaire,  à  l'origine,  et  le  point  sacro- 
iliaque,  postérieur,  qui  répond  aux  racines  du  plexus  sacré.  Puis  il  y  a  les 
points  du  petit  sciatique,  quand  ce  nerf  est  affecté  :  point  fessier  au  som- 
met de  l'échancrure  sciatique,  répondant  à  l'issue  de  ce  nerf,  sur  une  ligne 
qui  va  de  l'épine  iliaque  antérieure  et  supérieure  au  grand  trocbanter,  et 
point  iliaque  à  la  terminaison  de  ce  nerf,  vers  le  milieu  de  la  crête. 

Un  point  très-important  est  le  point  trochantérien,  à  l'issue  du  sciatique, 
à  la  hanche,  entre  le  trochanter  et  l'ischion.  —  A  la  cuisse,  "Valleix  décrit 
trois  points  ;  mais  ils  sont  diffus,  étendus,  et  du  reste  peu  naturels  au  point 
de  vue  anatomique.  On  peut  dire  qu'à  ce  niveau  il  y  a  plutôt  en  général  une 
douleur  étendue  sur  toute  la  hauteur  de  la  cuisse,  en  arrière. 

Le  point  poplité  est  encore  très-important  :  il  correspond  à  la  division 
du  sciatique.  Le  pom[  rotulien  est  moins  constant  et  répond  à  la  terminai- 
son des  branches  du  poplité  externe.  Le  point  péronier  ou  péronéo-tibial  a 
de  la  valeur  :  situé  vers  la  tête  du  péroné,  il  représente  la  région  où  le 
poplité  externe  contourne  cette  partie  de  l'os.  Le  long  du  péroné  lui-même 
règne  une  douleur  diffuse,  étendue,  sans  points  circonscrits. 

Les  points  malléolaires  sont  assez  fréquents  :  l'interne  répond  au  poplité 
interne,  tibial  postérieur  ;  l'externe  au  saphène  péronier.  Les  points  du 
pied  dorsaux  et  plantaires  sont  beaucoup  moins  réguliers  et  importants. 

La  pression  éveille  de  la  douleur,  toujours  sur  un  certain  nombre  de 
points  du  trajet  du  nerf.  Le  plus  souvent  (61  fois  sur  89  d'après  Valleix), 
c'est  dans  les  mêmes  foyers  que  la  douleur  spontanée  est  continue. 

Par  intervalles  surviennent  des  élancements  sous  forme  d'accès  beau- 
coup plus  douloureux  que  la  sensation  contusive  continue.  Partant  de  un  ou 
de  plusieurs  foyers  indiqués,  ces  élancements  descendent  ou  montent  le 
long  du  nerf  ;  plus  rarement  ils  restent  localisés  en  plusieurs  foyers  fixes 
et  disséminés. 

Les  divers  mouvements  du  membre  inférieur  exaspèrent  la  douleur 
et  sont  eux-mêmes  gênés  et  modifiés  par  elle.  Les  changements  de 
position  dans  le  lit  déjà  rendent  la  sensation  plus  vive  et  font  naître  des  pa- 
roxysmes, surtout  dans  les  points  de  la  hanche.  Les  mouvements  de  la 
marche  agissent  avec  bien  plus  d'énergie  :  ainsi,  des  malades  de  Valleix 
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qui  pouvaient  remuer  dans  leur  lit  sans  souffrir,  ne  pouvaient  pas  ensuite 
faire  un  pas.  Quand  le  sujet  peut  marcher  un  peu,  il  boîte,  en  s'appuyant 
fortement  sur  la  jambe  saine.  Le  professeur  Dupré  fait  souvent  remarquer, 
à  sa  clinique,  que  la  marche  est  surtout  difficile  au  début,  au  moment  où  le 
malade  se  lève,  et  qu'elle  devient  plus  facile  après.  Valleix  avait  aussi  noté 
dans  un  cas  une  sorte  d'engourdissement  qui  survenait  par  la  fatigue  mus- 
culaire et  calmait  la  douleur. 

Quelquefois  la  simple  station  assise  ou  même  le  décubitus  dorsal  peu- 
vent provoquer  la  douleur. 

La  douleur  ne  se  borne  pas  au  nerf  sciatique.  Les  irradiations  sont  très- 
fréquentes.  Valleix  lésa  constatées  dans  12  cas  sur  15.  C'est  la  névralgie 
intercostale  qui  a  été  notée  le  plus  souvent  (6  fois)  ;  puis  vient  la  névralgie 
lombo-abdominale  ;  on  a  même  rencontré  des  névralgies  de  la  tête. 

Pour  terminer  ce  qui  a  trait  à  l'état  de  la  sensibilité,  nous  mentionnerons, 
en  dehors  de  la  douleur,  des  sensations  variées  dans  le  domaine  du  nerf 
malade  :  fourmillements,  picotements,  froid,  etc.  Souvent  aussi  il  y  a  un 
léger  degré  d'hyperesthésie  ou  d'anesthésie,  suivant  la  loi  de  Nothnagel  ; 
quelquefois  on  rencontre  des  îlots  disséminés  d'anesthésie  circonscrite. 

Comme  ti'ouhles  moteurs^  nous  avons  vu  déjà  la  gêne  de  la  marche  , 
mais  ceci  dépend  de  la  douleur.  Il  y  a  en  outre  des  troubles  directement 
moteurs. 

Dans  7  cas  sur  36,  et  toujours  à  la  période  de  maximum  des  cas  graves, 
Valleix  a  observé  des  crampes  ou  des  secousses  fatigantes  et  douloureuses 
dans  le  membre.  C'est  une  sorte  de  tic  douloureux  de  la  jambe.  Ces  cram- 
pes avaient  lieu  au  sortir  du  bain,  ou  à  l'entrée  au  lit,  ou  au  milieu  des 
exacerbations.  Chez  un  malade,  le  membre  tout  entier  était  agité  pendant 
un  quart  d'heure  par  ces  secousses,  qui  lui  iûiprimaient  des  mouvements 
tels  que  le  pied  était  tantôt  projeté  en  haut  et  tantôt  retiré,  et  que  le  mem- 
bre était  alternativement  fléchi  ou  étendu.  Le  sujet  éprouvait  de  vives  dou- 
leurs pendant  ces  secousses. 

On  peut  aussi  avoir  des  parésies  d'intensité  variable,  certaines  paralysies 
limitées  à  des  groupes  musculaires  donnés,  depuis  l'affaiblissement  simple 
jusqu'à  la  perte  complète  du  mouvement,  qui  indique  en  général  une  lésion 
du  nerf.  Nous  avons  vu  ailleurs  comment  Pierret  insiste  sur  ces  paraly- 
sies circonscrites,  dépendant  des  altérations  des  nerfs  sensitifs,  et  comment 
il  en  déduit  toute  une  théorie  personnelle  de  l'ataxie  locomotrice  pro- 
gressive. 

Les  altérations  du  cùiQ(\Q?,  vaso-moteurs  et  les  troubles  trophiques  dans 
le  cours  de  la  sciatique  ont  été  très-étudiés  dans  ces  derniers  temps.  Ainsi, 
on  a  noté  souvent  la  pâleur  et  le  refroidissement  de  la  peau  avec  vive  sen- 
sation de  froid  ;  dans  d'autres  cas,  il  y  avait  au  contraire  rougeur  et  cha- 
leur, avec  sécrétion  exagérée  de  sueur  ;  ces  deux  phénomènes  opposés 
peuvent  alterner  sur  le  même  sujet. 
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Le  zona  est  assez  rare,  cependant  Dumontpallier  l'a  observé  le  long  du 
muscnlo-cutané  ;  Flies  a  vu  une  éruption  de  nombreux  furoncles  ;  Anstie 
a  constaté  une  augmentation  dans  le  développement  des  poils  ;  Braun  a 
observé  même  la  glycosurie  (Erb). 

Roseustein^  a  observé  aussi  un  fait  de  cette  dernière  catégorie.  Dans  un 
cas  de  sciatique  limitée  aux  nerfs  péroniers  et  tibiaux,  il  y  avait  glycosurie. 
Il  s'est  livré  à  des  expériences  (section  des  troncs  du  sciatique)  qui  ont 
donné  des  résultats  analogues.  Il  admet  alors  que  les  deux  phénomènes 
sont  le  résultat  d'une  byperémie  veineuse  des  organes  abdominaux.  Un 
traitement  approprié  guérit  dans  ce  cas  les  deux  symptômes,  tandis  que  le 
traitement  habituel  de  la  sciatique  reste  impuissant.  —  Il  conclut  de  cela 
qu'il  ne  faut  jamais  négliger  d'examiner  les  urines  dans  les  cas  de  sciatique 
rebelle,  limitée  aux  parties  périphériques  des  nerfs. 

Graves  aurait  constaté  dans  la  sciatique  l'hypertrophie  musculaire.  Mais 
le  phénomène  le  plus  fréquent,  qui  doit  nous  arrêter  un  peu,  est  l'atrophie 
musculaire  2. 

Gotugno  avait  déjà  beaucoup  insisté  sur  l'atrophie  du  membre  malade, 
qu'il  appelait  ischiadica  atrophia  ;  mais  il  désigne  ainsi  l'émaciation  en 
masse  du  membre,  qu'il  n'analyse  pas.  Il  en  est  de  même  de  quelques  cas 
rapportés  par  Valleix,  Louis,  etc.,  avec  amaigrissement. —  Lasègue,  plus 
tard  Fernet  et  Landouzy,  ont  fortement  attiré  l'attention  sur  ce  phénomène 
et  l'ont  analysé  cliniquement. 

L'atrophie  porte  sur  les  muscles  seuls,  à  tel  point  que  la  peau  et  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané  peuvent  être  et  sont  le  plus  souvent  hypertrophiés 
et  masquent  ainsi  au  premier  abord  la  diminution  de  volume  des  masses 
musculaires.  Cette  atrophie  n'est  pas  due  au  repos  du  membre,  car  elle 
peut  survenir  très-vite  (après  quatorze  jours  dans  un  cas)  et  chez  des  mala- 
des qui  remuent  encore  la  jambe.  C'est  une  action  trophique  directe.  — 
Seulement  on  peut  admettre  que  dans  ces  cas  où  il  y  a  atrophie  musculaire, 
le  nerf  est  anatomiquement  altéré,  est  le  siège  d'une  névrite.  Se  basant  sur 
la  présence  ou  l'absence  de  ce  symptôme,  Landouzy  distingue  alors  la  scia- 
tique-névralgie  et  la  scia  tique-névrite,  deux  espèces  dont  le  pronostic  et  le 
traitement  sont  différents. 

Dans  un  travail  plus  récent  sur  la  sciatique  et  sa  nature,  Fernet  va  bien 
plus  loin  et  admet  qu'il  y  a  névrite  dans  tous  les  cas  de  sciatique.  A  l'appui 
de  son  opinion,  il  cite  une  observation  nouvelle  avec  névrite  macroscopi- 
que, sans  altération  histologique  cependant,  et  quelques  autres  faits  plus  ou 
moins  anciens.  De  plus,  par  l'exploration  directe,  il  trouve  que,  du  côté 
malade,  le  nerf  sciatique  est  plus  gros,  plus  dur,  tie  se  laisse  pas  diminuer 

1  Anal,  in  Gaz.  méd.,  1877,  3. 

2  Voy.  sur  ce  point:   Lasègue;  Arch.   ih  Méd.,    18G4.  —   Landouzy;   lind., 
1875;  Rev.  mens.,  1878,  1.  —  Fernet;  Arch.  de  Méd.,  1878,  4. 
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par  la  pression  et  est  douloureux  partout.  Il  rappelle  les  motifs  qui  avaient 
poussé  Lasègue  à  faire  de  la  scialiquo  une  maladie  à  part,  distincte  des 
autres  névralgies,  et  cite  enfin  tous  les  troubles  trophiques  comme  démon- 
trant la  constance  de  la  lésion  anatomique. 

Ces  conclusions  me  paraissent  exagérées.  Que  dans  certains  cas  il  y  ait 
épaississement  du  nerf,  congestion,  peut-être  même  inflammation,  quand 
la  sciatique  est  ancienne  et  plusieurs  fois  récidivée,  c'est  bien  possible. 
Mais  de  là  à  dire  que  la  névrite  existe  dans  tous  les  cas,  il  y  a  fort  loin.  Je 
ne  suis  pas  même  convaincu  que  tous  les  faits  avec  troubles  tropbiques 
correspondent  à  une  lésion  anatomique  du  nerf.  Rien  ne  le  prouve.  Il  y  a 
des  zonas  fugaces  derrière  lesquels  il  est  difficile  de  supposer  une  névrite. 
Nous  ne  voyons  donc  aucun  motif  de  modifier  pour  la  sciatiq^ue  les  consi- 
dérations générales  exposées  sur  les  névralgies  en  général,  soit  au  point  de 
vue  des  lésions  anatomiques,  soit  au  point  de  vue  des  troubles  vaso-moteurs 
et  trophiques  qui  peuvent  les  accompagner. 

Notons,  sur  l'état  du  sciatique,  qu'Eulenburg  a  trouvé  des  modifications 
dans  l'excitabilité  électrique  de  ce  nerf,  et  qu'Erb  n'a  pas,  de  son  côté, 
retrouvé  le  même  fait. 

Nous  n'avons  rien  de  spécial  à  dire  sur  les  phénomènes  généraux^  qui, 
s'ils  existent,  dépendent  de  la  cause  de  la  névralgie  et  non  de  la  sciatique 
elle-même. 

Rien  de  général  à  dire  sur  la  marche,  la  durée  et  les  terminaisons. 

Les  caractères  que  nous  avons  énumérés  sont  assez  nets  pour  que  le 
Diagnostic  soit  le  plus  souvent  facile.  Le  rhumatisme  articulaire  localisé 
à  la  hanche,  le  rhumatisme  musculaire,  la  coxalgie  avec  sa  douleur  du 
genou,  ont  des  signes  propres  que  la  sciatique  ne  présente  pas  et  n'ont  pas 
certains  signes  qu'offre  la  sciatique. 

Un  diagnostic  important  à  faire  est  celui  de  l'origine  de  la  sciatique  :  Y 
a-t-il,  par  exemple,  lésion  de  la  colonne  vertébrale  ou  de  la  moelle  ?  Un 
caractère  essentiel  et  qui  doit  toujours  attirer  l'attention  est  la  bilatéralité. 
Une  sciatique  rebelle  et  bilatérale  est  suspecte.  On  recherchera  alors  les 
signes  directs  de  l'altération  présumée  dans  les  os  ou  dans  l'axe  spinal. 

Le  Pronostic  dépend  de  la  cause. 

Le  Traitement  n'a  rien  de  spécial  pour  ce  qui  a  trait  à  l'indication  cau- 
sale. Pour  la  douleur  elle-même,  les  injections  de  morphine  peuvent  être 
employées. 

Hammond  conseille,  dans  ce  cas,  d'atteindre  le  nerf  avec  l'extrémité 
libre  de  la  canule  et  de  faire  alors  l'injection.  La  pratique  n'en  est  pas  dif- 
ficile, dit-il.  a  Choisissez  un  endroit  dans  la  partie  postérieure  de  la  cuisse, 
à  peu  près  à  quatre  pouces  du  grand  trochanter  et  à  un  pouce  en  dehors  de 
la  ligne  médiane  ;  enfoncez  la  pointe  de  la  canule  perpendiculairement  et 
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à  une  profondeur  qui  varie  généralement  de  un  à  deux  pouces,  vous 
atteindrez  presque  infailliblement  le  nerf,  ainsi  que  le  témoigne  la  sensa- 
tion légère  de  tressaillement  accusée  par  le  malade  dans  les  parties  situées 
au-dessous  du  point  lésé.  Vous  injectez  ensuite  la  quantité  voulue  et  vous 
retirez  la  seringue.  Si  le  nerf  n'a  pas  été  atteint,  l'injection  n'en  doit  pas 
moins  être  faite;.,  le  traitement  n'est  pas  seulement  palliatif,  souvent  il  est 
aussi  curateur.  5) 

On  pratique  aussi  quelquefois  des  cautérisations  à  l'acide  sulfurique  ou 
au  fer  rouge.  Les  vésicatoires,  même  sans  morphine,  rendent  de  grands 

services.  On  a  cautérisé  le  lobule  de  l'oreille  avec  succès Tout  cela  a 

été  déjà  énuméré  et  discuté. 

L'électricité  est  préconisée  par  beaucoup  de  médecins.  Le  courant  fara- 
dique  agit  comme  excitant  de  la  peau;  c'est  une  sorte  de  moxa  électrique. 
Erb  recommande  plutôt  le  courant  galvanique  ;  un  pôle  est  placé  à  l'ori- 
gine du  nerf  et  l'autre  aux  points  douloureux.  1  en  aurait  obtenu  de  bons 
effets,  même  dans  des  cas  anciens. 

On  a  préconisé  d'autres  moyens,  comme  l'huile  de  térébenthine  (1  à  5  gr. 
pour  35  de  miel,  deux  cuillerées  à  café). 

Les  bains  sulfureux,  l'hydrothérapie,  qui  sont  souvent  fort  utiles,  s'adres- 
sent surtout  à  la  cause,  à  certains  états  morbides  déterminés. 

Enfin,  il  y  a  les  moyens  chirurgicaux.  Les  opérations  radicales,  comme 
la  section,  ont  été  assez  souvent  pratiquées  pour  de  petits  rameaux  ;  mais 
on  ne  peut  naturellement  y  recourir  que  très-exceptionnellement  pour  le 
tronc  même  du  sciatique,  à  cause  de  la  paralysie  consécutive.  Il  n'en  est 
pas  de  même  des  moyens  plus  récemment  proposés  ;  Patruban  et  Nussbaum 
ont  eu  des  succès  par  la  dénudation  et  l'élongation  du  nerf  malade. 

Tout  n'est  pas  dit  sur  les  névralgies  sacrées  quand  on  a  décrit  la  sciati- 
que. Il  y  a  encore  la  névralgie  du  honteux  interne,  qui  n'est  cepen- 
dant étudiée  nulle  part.  Non-seulement  les  traités  de  pathologie,  mais  en- 
core les  livres  spéciaux  sur  les  névralgies,  ceux  de  Valleix,  Axenfeld,  etc., 
ne  nomment  même  pas  cette  maladie. 

Quelques  auteurs,  comme  Fabre  ^  et  Vidal  (  de  Cassis)  2,  étudient  bien 
dans  un  chapitre  spécial  les  névroses  ou  les  névralgies  de  l'urèthre;  mais  ils 
décrivent  là  en  bloc  une  série  de  phénomènes  peu  semblables  entre  eux  et 
ne  parlent  nullement  de  ce  type  à  part,  bien  arrêté,  de  la  névralgie  du  hon- 
teux interne.  Nous  n'avons  absolument  pu  trouver  dans  la  littérature  mé- 
dicale que  deux  courtes  descriptions  de  la  maladie  en  question,  l'une  dans 
Masius  et  van  Lair^,  l'autre  dans  le  Traité  de  Erb'. 

1  Hibliolli..  de  méd.  praL,  tom.  IV,  pag.  203. 
^  Palhol.  externe,  lom.  IV,  pag.  515. 
'^  Symplomatologie,  lom.  II,  pag.  916. 
''  Loc.  cit.,  pag.  166. 
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Cette  névralgie  existe  cependant  ,  avec  des  caractères  bien  nets  ,  tout  à 
fait  spéciaux;  et  il  est  important  de  la  connaître  afin  d'éviter  des  erreurs 
de  diagnostic  qui  pourraient  entraîner  des  hésitations  ou  des  fautes  théra- 
peutiques graves.  Bourguignon  raconte  en  eiîet  que  «  un  de  nos  confrères 
de  Paris,  aifecté  d'une  simple  névralgie,  a  été  opéré  de  la  taille  par  un  ex- 
chirurgien  de  l'Hôtel-Dieu  bien  connu  par  l'aveu  de  ses  erreurs». 

J'ai  eu  récemment  l'occasion  d'observer  un  fait  qui  donnera  une  bonne 
idée  de  l'aspect  clinique  de  cette  névralgie.  Un  homme  qui  avait  des  hé- 
morrhoïdes  depuis  fort  longtemps  fut  pris,  un  jour,  de  vives  douleurs 
survenant  par  accès  très-aigus,  séparés  par  des  intermissions  complètes. 
La  douleur  partait  du  périnée,  cheminait  tout  le  long  de  la  verge  jus- 
qu'au gland,  puis  s'éparpillait  là,  et  disparaissait.  En  même  temps  il 
éprouvait  le  besoin  d'uriner.  La  miction  était  facile,  l'urine  normale.  Mais 
à  la  fm,  au  moment  de  l'expulsion  des  dernières  gouttes  d'urine,  survenait 
de  nouveau  une  crise  de  douleurs  atroce.  Le  cathétérisme  n'avait  révélé 
rien  d'anormal  dans  la  vessie.  Il  fut  du  reste  complètement  guéri  par  l'opium 
à  haute  dose. 

J'ai  pu  réunir  autour  de  ce  fait  quelques  autres  observations  analogues, 
éparses  dans  les  divers  Recueils,  qui  se  rapportent  toutes  au  honteux  in- 
terne *. 

On  sait  en  effet  que  ce  nerf  se  détache  du  plexus  sacré ,  vient  au 
périnée,  puis  se  divise,  donne  des  rameaux  aux  divers  muscles  du  périnée 
et  la  branche  dorsale  de  la  verge  qui  va  jusqu'au  bout  du  pénis.  —  Ce  tra- 
jet anatomique  explique  très-bien  la  symptomatologie  décrite;  c'est  surtout 
une  douleur  étendue  sur  tout  le  trajet  de  ce  nerf  avec  des  points  doulou- 
reux, particulièrement  au  périnée. 

Les  causes  principales  de  cette  névralgie  paraissent  être,  en  dehors  des 
conditions  étiologiques  générales  connues  ,  les  hémorrhoïdes  ,  les  lésions 
et  les  tumeurs  du  périnée  ou  de  l'urèthre. 

Le  diagnostic  est  important,  car  souvent  les  malades  sont  sondés  ,  trai- 
tés pour  un  rétrécissement  ou  une  pierre,  taillés  même  quelquefois  alors 

*  Voici  l'indication  bibliographique  des  six  cas  que  j'ai  pu  recueillir  (indépen- 
damment de  ceux  de  Mauriac,  dont  nous  parlerons  tout  à  l'heure)  :  1 .  Cancanas  ; 
Névralgie  du  pénis  {Acad.  de  Méd.,  25  sept.  1828;  Arch.  gén.  de  Méd.,  \om. 
XVIII,  pag.  449).  —  2.  Gutherz  ;  Ein  Fali  von  Neurahjia  rjonorrhoica  {Deutsche 
Klin.,  3i  ;  Jahresbe7\,  1852,  pag.  291).  —  3  Allier;  De  la  compression  des 
artères  dans  le  traitement  des  névralgies  (Rev.  de  Thérap.,  1854,  n°  G,  Jahres- 
ber.,  1854,  pag.  39). —  4.  Bruchon;  Note  sur  un  cas  d' urélhralgie  intermittente 
guérie  par  le  sulfate  de  quinine  à  l'intérieur  [Bull,  de  la  Soc.  de  méd.  de  Be- 
sançon, 1857  ;  Rev.  thérap.  du  Midi,  1857,  pag.  316).  —  5.  Gostes  ;  Sur  un  cas 
d'urélhralgie  {Journ.  de  méd.  de  Bordeaux,  mars  1859;  Jahrcsber.,  18C0,  pag. 
32).  —  G  Gorbel  ;  Névralgie  intermillente  du  canal  de  l'urèthre.  Rétrécissement 
mou-,  uréthrotomie.  Guérison[Gaz.des  IIôp.,  18GG,pag.  310). 
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qu'ils  ont  une  simple  névralgie.  Le  caractère  capital  pour  ce  diagnostic  est 
dans  l'intégrité  de  l'urine  et  de  la  miction.  De  plus,  il  n'y  a  pas  de  dou- 
leur dans  le  testicule  ou  ailleurs,  ce  qui  distingue  de  la  névralgie    lombo- 
abdominale  et  de  sa  variété  testiculaire. 
Le  traitement  ne  présente  pas  d'indication  particulière. 

Comme  Appendice  à  l'étude  de  cette  névralgie,  nous  dirons  un  mot  de 
l'herpès  névralgique  des  organes  génitaux,  récemment  décrit  par  Mauriac*, 
et  qui  peut  être  considéré  comme  le  zona  des  névralgies  génitales. 

On  remarque  assez  souvent  qu'uue  lésion  bénigne,  toute  locale  ,  de  la 
muqueuse  préputiale;  que  trois  ou  quatre  érosions  superficielles,  indolen- 
tes d'abord,  donnent  lieu  à  des  phénomènes  douloureux  qui,  primitivement 
confinés  sur  le  prépuce,  s'étendent  de  tous  côtés,  envahissent  le  fourreau, 
le  périnée,  les  fesses,  les  cuisses,  les  jambes,  le  pied,  etc.  Ces  irradiations 
douloureuses  sont  tout  à  fait  hors  de  proportion  avec  la  bénignité  de  l'état 
local.  On  voit  souvent  ces  phénomènes  récidiver  avec  le  même  appareil 
symptomatique. 

Comme  dans  le  zona  ordinaire,  la  névropathie  douloureuse  peut  précé- 
der, accompagner  et  suivre  l'éruption  des  vésicules. 

En  même  temps  que  cette  douleur  névralgique  dans  les  nerfs  génitaux 
et  les  nerfs  des  membres  inférieurs,  on  observe  souvent  del'hyperesthésie 
et  plus  tard  l'aneslhésie  de  diverses  régions.  Quelquefois  aussi  il  y  a  un 
écoulement  muqueux  et  transparent  qui  peut  être  symptomatique  de  la 
névralgie,  comme  les  troubles  sécrétoires  que  nous  avons  rencontrés  dans 
les  autres  maladies  de  cet  ordre. 

Pour  M.  Mauriac,  c'est  là  le  zona  des  divers  nerfs  du  plexus  sacré  et 
spécialement  des  branches  nerveuses  qui  se  distribuent  au  pénis,  aux  bour- 
ses et  au  périnée.  Cette  maladie  dépend  d'un  état  général,  disposition  con- 
stitutionnelle, arthritis  plus  souvent  que  dartre.  L'étiologie  locale  n'agit 
que  comme  cause  occasionnelle  ^. 

La  névralgie  du  plexus  coccYaiEN  n'est  pas  habituellement  décrite. 
Cependant  on  peut  faire  rentrer  dans  cette  catégorie  au  moins  un  certain 
nombre  des  cas  de  cocgygodynie  publiés  par  Simpson  et  différents  autres 
auteurs  (Krukenberg,  Nott,  Erichsen,  Scanzoni^). 

Le  symptôme  principal  de  cette  névralgie  est  une  douleur  dans  la  ré- 
gion coccygienne,  ressentie  surtout  quand  le  malade  est  assis  ou  quand  il 
marche,  souvent  aussi  pendant  la  miction  et  la  défécation.  Elle  s'irradie 
fréquemment  vers  le  périnée,  la  vessie  et  môme  la  hanche.    Les  malades 

1  Gaz.  des  Hup.,  1876. —  Leçons;  Paris,  Delaliaye,  1877. 

2  Rev.  des  Se.  niéd.,  tom.  IX,  pag.  218. 

•*  Voy.  Erb.,  loc,  cit.  —  Rosenthal,  loc.  cit. 
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s'asseoient  souvent  sur  une  fesse,  de  côté,  ou  en  mettant  une  main  sous  le 
siège.  Toutes  les  secousses  et  la  pression  de  bas  en  haut  exagèrent  la  dou- 
leur. 

Comme  étiologie,  nous  noterons  les  traumatismes  divers,  les  différentes 
maladies  du  coccyx  ou  même  de  la  glande  coccygienne.  La  maladie  est  du 
reste  plus  fréquente  chez  la  femme  et  succède  alors  à  un  accouchement 
difficile,  à  une  lésion  interne,  à  l'hystérie,  etc. 

Pour  le  traitement.,  Scanzoni  recommande  les  sangsues,  les  bains  chauds, 
les  compressses  chaudes  et  émollientes,  les  injections  hypodermiques  de 
morphine.  Gosselin  préconise  l'usage  des  coussins  à  air  et  les  purgatifs 
doux. 

On  a  eu  quelquefois  recours  à  une  intervention  chirurgicale  dans  des 
cas  très-rebelles.  Nott  (dans  l'Amérique  du  Nord)  a  fait  l'extirpation  du 
coccyx.  Simpson  a  pratiqué  la  section  sous-cutanée  des  muscles  et  des  liga- 
ments s'insérant  au  coccyx  et  puis  l'excision  de  l'os. 

SeeligmûUer  a  guéri  par  la  faradisation  une  coccygodinie  datant  de  douze 
ans  ;  il  appliquait  le  pôle  négatif  dans  le  canal  cervical  (?)  et  le  pôle  positif 
sur  le  sacrum. 


CHAPITRE  X. 

ASPHYXIE  LOCALE  ET  GANGRÈNE  SYMÉTRIQUE  DES  EXTRÉMITÉS*. 

La  maladie  dont  nous  abordons  l'étude  est  une  sorte  de  névrose  vaso- 
motrice  caractérisée  par  une  crampe  symétrique  des  vaso-constricteurs, 
pouvant  entraîner  jusqu'à  la  gangrène.  Décrite  pour  la  première  fois  par 
M.  Raynaud,  en  1862,  elle  consiste  essentiellement  dans  une  gangrène 
sèche,  symétrique,  sans  altération  vasculaire  appréciable,  sans  thrombose 
ni  embolie.  C'est  une  gangrène  d'origine  nerveuse  qui  peut  frapper  les 
membres  inférieurs  ou  supérieurs,  ou  même  les  oreilles  et  le  nez. 

Nous  empruntons  surtout  les  éléments  de  notre  description  aux  travaux 
de  M.  Raynaud,  en  y  ajoutant  quelques  traits  plus  récemment  acquis. 

Symptomatologie. —  L  h^asphyxie  locale  est  le  premier  degré  de  la 
gangrène  symétrique.  Elle  la  précède  à  peu  près  toujours,  mais  peut  ne 
pas  en  être  suivie.  Cet  état  se  présente  sous  deux  formes  principales  :  1. 
L'extrémité  atteinte  devient  complètement  exsangue  et  se  décolore.  La 
peau  est  envahie  par  une  pâleur  analogue  à  la  pâleur  subite  que  présente 
le  corps  tout  entier  dans  la  syncope,  quand  le  cœur  s'arrête.  C'est  pour 
ce  motif  qu'on  appelle  assez  improprement  cette  forme  :  syncope  locale. 

1  M.  Raynaud;  Tli.  Paris,  18G2.  —  Gangrène  symâir.  des  extrémités,  iaNouv, 
Dictionn.  méd.  et  chirurcj.  firal.,  1872.  — Arch.  gén.  deMéd.,  1874. 
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—  2.  L'afflux  du  sang  artériel  manque  seul,  mais  il  y  a  stase  veineuse  et 
dans  les  capillaires;  de  là,  une  teinte  livide.  C'est  l'aspbyxie  locale  pro- 
prement dite. 

Ces  deux  formes  cliniques  sont  très-intimement  liées  :  elles  peuvent  se 
succéder  sur  les  mêmes  points  ou  se  présenter  simultanément  sur  différents 
points  d'un  même  doigt  ou  d'un  orteil. 

a.  La  syncope  locale,  dans  sa  forme  la  plus  simple,  est  parfaitement 
compatible  avec  la  santé.  Ainsi,  certaines  personnes  sous  l'influence  du 
froid,  d'autres  même,  plus  impressionnables,  sous  une  influence  nerveuse 
inappréciable,  voient  leurs  doigts  successivement  pâlir,  se  refroidir.  C'est 
la  sensation  de  doigt  mort^  qui  peut  persister  un  temps  variable,  sans  dou- 
leur. C'est  là  un  phénomène  analogue  à  la  rougeur  de  la  face  dans  une 
émotion,  ou  à  la  pâleur  de  la  figure  après  un  effroi  :  c'est  toujours  une  ac- 
tion sur  les  vaso-moteurs. 

La  peau  devient  blanche,  exsangue  ;  la  sensibilité  est  anéantie  ;  les  doigts 
sont  complètement  étrangers  au  sujet,  qui  ne  peut  pas  les  remuer.  Après 
l'accès,  il  se  fait  une  sorte  de  réaction  qui  donne  la  sensation  douloureuse 
de  l'onglée. 

Ce  sont  les  troubles  circulatoires  qui  débutent  et  qui  tiennent  tout  sous 
leur  dépendance.  Le  pouls  peut  devenir  presque  imperceptible  pendant 
l'accès. 

b.  Dans  l'asphyxie  locale,  il  y  a  une  teinte  cyanosée  variable  :  blanc, 
bleuâtre,  transparente,  ou  violette  ardoisée,  ou  même  noirâtre  jusqu'à  la 
couleur  d'une  tache  d'encre.  Si  l'on  appuie  dessus,  on  produit  une  tache 
blanche  qui  ne  disparaît  que  très-lentement.  Tout  cela  indique  la  lenteur 
de  la  circulation  capillaire.  Souvent  il  y  a  un  peu  de  gonflement  dans  le 
voisinage  ;  quelquefois  aussi  des  marbrures  veineuses  livides  s'élèvent  de 
là  à  des  hauteurs  variables. 

Ici  la  douleur  est  presque  constante,  quelquefois  très-vive,  avec  un 
engourdissement  pénible,  puis  une  sensation  de  brûlure  et  des  élancements. 
Mais,  avec  tout  cela,  l'anesthésie  cutanée  est  complète  :  le  sujet  ne  peut 
pas  saisir  les  objets. 

A  la  période  de  réaction  qui  succède,  il  y  a  des  fourmillements  agaçants, 
comparés  à  une  brûlure  et  à  l'action  de  l'ortie.  La  couleur  précédente  dis- 
paraît et  la  rougeur  envabit  la  peau,  qui  devient  d'abord  d'une  rougeur 
foncée  et  reprend  ensuite  son  incarnat  normal. 

C'est  là  un  état  très-analogue  à  la  cyanose  que  présentent  les  cardiaques, 
par  exemple  ;  seulement  ici  la  douleur  est  en  plus,  et  puis  surtout  il  y  a 
intermittence  dans  les  phénomènes. 

En  parfaite  santé,  plusieurs  personnes  éprouvent  un  certain  nombre 
de  ces  phénomènes,  pendant  l'hiver. 

IL  La  gangrène  symétrique  a  un  début  varia])lc,  les  deux  états  que 
nous  venons  de  décrire  pouvant  se  combiner  de  manières  très-diverses.  — 
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Daos  un  premier  cas,  les  parties  paraissent  exsangues,  pâles,  puis  pren- 
nent une  teinte  lilas,  avec  fourmillements,  élancements  et  onglée;  les  bouts 
des  doigts  deviennent  ensuite  violacés.  —  Dans  un  second  cas,  la  rougeur 
livide  commence  et  le  malade  croit  avoir  des  engelures  ;  mais  bientôt  les 
douleurs  sont  de  plus  en  plus  aiguës,  les  marbrures  livides  se  montrent 
dans  le  voisinage  et  la  lésion  s'accentue. 

Les  doigts  deviennent  bientôt  noirs  et  insensibles  ;  une  petite  pblyctène 
se  développe,  remplie  de  liquide  séro-purulent  ;  elle  se  rompt  et  laisse  le 
derme  à  nu.  On  croirait  à  un  début  de  gangrène  grave.  Non  :  l'exco- 
riation persiste  quelques  jours  ;  puis  les  parties  se  raniment,  se  cicatrisent, 
se  rétractent,  et  il  reste  une  sorte  de  tubercule  conique,  souvent  immédiate- 
ment sous-jacent  à  l'ongle. 

La  guérison  n'est  que  momentanée  ;  puis  la  même  série  de  pbéno- 
mènes  se  reproduit.  M.  Raynaud  a  vu  cet  état  se  rejiouveler  ainsi  pendant 
deux  ans,  toujours  avec  des  intervalles  de  rémission  passagère. 

A  une  époque  plus  avancée,  on  voit  sur  la  pulpe  de  tous  les  doigts 
un  grand  nombre  de  petites  cicatrices  blanches,  déprimées,  très-dures,  qui 
sont  comme  les  stigmates  de  la  maladie,  prouvant  qu'elle  ne  s'est  pas  arrêtée 
à  l'épiderme,  mais  qu'elle  a  atteint  la  couche  superficielle  du  derme.  Tous 
les  ongles  peuvent  tomber  simultanément  à  un  moment  donné. 

Oe  qui  frappe  le  plus  dans  cette  forme  de  la  maladie,  c'est  la  disposition 
effilée  du  bout  des  doigts,  la  dureté  de  leur  tissu,  leur  aspect  flétri  et 
comme  chagriné. 

Ce  parcbeminement  peut  aussi  survenir  sans  phlyctènes  antérieures  ;  la 
peau  prend  une  coloration  fauve,  elle  est  amincie,  desséchée,  ridée  ;  le 
doigt  prend  une  forme  conique.  Ensuite,  on  observe  une  espèce  de  des- 
quamation :  des  pellicules  épaisses,  d'une  dureté  ligneuse,  s'enlèvent  par 
lambeaux. 

D'autres  fois  (surtout  chez  les  enfants)  les  phlyctènes  ne  se  rompent  pas 
et  se  dessèchent  après  quelques  jours  ;  le  liquide  se  résorbe  ;  l'épiderme 
brunit  et  se  détache  par  plaques,  laissant  une  peau  rose  très-lisse,  qui 
reprend  bientôt  son  aspect  normal. 

La  gangrène  peut,  du  reste,  aussi  se  manifester  d'emblée  sans  phlyctènes. 
Il  y  a  alors  tendance  à  la  momification  ;  l'ongle  devient  complètement  noir, 
la  phalange  entière  prend  une  teinte  de  plus  en  plus  foncée  et  arrive  à  un 
noir  de  charbon.  Au  bout  de  quelques  jours,  il  se  forme  un  cercle  indam- 
matoire  à  la  base  de  l'orteil  et  par  traînées  irrégulières.  La  suppuration 
s'établit  tout  autour  ;  l'eschare  devient  mobile  et  se  détache  ;  elle  est  du 
reste  peu  profonde  et  n'a  pas  plus  d'un  ou  deux  millimètres  d'épaisseur. 
Les  bourgeons  charnus  apparaissent  nombreux,  et  tout  se  cicatrise  rapi- 
dement. 

Ces  diverses  formes  peuvent  se  trouver  réunies  sur  le  même  sujet  dans 
les  cas  graves,  et  se  présenter  simultanément  sur  plusieurs  points  du  corps. 
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Un  phénomène  important  à  noter  à  côté  de  la  lésion  elle-même  est  la 
douleur,  qui  prend  bientôt  une  intensité  effrayante.  Elle  ne  reste  pas 
bornée  aux  extrémités  et  s'irradie  dans  tout  le  membre.  C'est  une  sensa- 
tion de  brûlure,  de  déchirement,  revenant  par  accès  qui  coïncident  avec 
une  augmentation  manifeste  de  la  teinte  cyanosée.  Cet  état  peut  arracher 
des  hurlements  de  souffrance  même  à  des  personnes  d'un  naturel  doux  et 
patient.  Quelquefois  aussi,  dans  l'iatervalle  des  crises,  il  reste  un  agace- 
ment et  une  irritabilité  extrêmes. 

Un  fait  remarquable  est  l'intégrité  des  autres  fonctions,  et  même  de  la 
nutrition  dans  les  parties  voisines.  Ainsi,  M.  Raynaud  insiste  sur  le  spec- 
tacle étrange  que  présente  un  nez  presque  entièrement  noir  au  milieu  d'uQ 
visage  frais  et  vermeil.  La  respiration,  la  digestion,  etc.,  sont  parfaitement 
normales.  On  a  noté  quelquefois  une  prostration  intellectuelle  pouvant 
aller  jusqu'à  l'hébétude. 

L'appareil  circulatoire  ne  présente  souvent  aucune  espèce  d'altération. 
Dans  un  cas,  nous  avons  cependant  observé  un  léger  degré  d'athérome,  que 
révélait  seulement  un  petit  plateau  sur  le  tracé  sphygmographique.  En 
tout  cas,  il  n'y  a  rien  de  constant  de  ce  côté. 

Dans  une  observation  récente  qui  a  de  l'importance  au  point  de  vue  de 
la  physiologie  pathologique,  M.  Raynaud  a  constaté  des  troubles  irrégu- 
liers du  côté  de  la  vue,  et  a  noté  à  l'ophthalmoscope  le  rétrécissement 
périphérique  de  Tartère  centrale  de  la  rétine. 

Le  siège  le  plus  habituel  des  lésions  que  nous  venons  de  décrire  est 
aux  extrémités  (doigts  et  orteils)  ;  plus  rarement  au  nez  et  aux  oreilles.  La 
gangrène  de  ces  dernières  parties  est  extrêmement  rare. 

Ainsi,  M.  Raynaud  disait  dans  sa  thèse,  en  1862  :  «  Le  nez,  le  pavillon 
des  oreilles,  se  montrent  quelquefois  plus  ou  moins  atteints  ;  mais  je  ne 
sache  pas  que  jusqu^ici  on  y  ait  noté  une  mortification  complète.  Le 
lobule  et  les  ailes  du  uez  présentent,  il  est  vrai,  une  coloration  noire  ;  des 
marbrures  livides  s'étendent  jusqu'à  la  joue,  mais  cette  coloration  dispa- 
raît à  la  pression,  pour  reparaître  ensuite.  Les  parties  se  raniment  peu  à 
peu,  sans  même  passer  parla  période  de  desquamation*». 

Dix  ans  plus  tard,  M.  Raynaud  reproduisait  le  même  passage  et  ajoutait  : 
«  Une  seule  fois,  j'ai  vu  se  former  de  toutes  petites  cicatrices  à  la  pointe 
du  nez  ^  » . 

Ainsi,  M.  Raynaud,  qui  a  mieux  que  personne  connu  et  analysé  les  cas 
de  gangrène  symétrique  des  extrémités,  n'a  trouvé  qu'une  fois  de  vérita- 
bles eschares  au  bout  du  nez  et  aux  oreilles.  Depuis  lors,  Fischer^  a 
publié  un  autre  fait  analogue.  La  rareté  de  cette  localisation  n'eu  reste  pas 
moins  établie. 

•  Th  citée,  pag.  117. 

2  Article  cité,  pag.  642. 

3  Rev.  des  Se.  viéd.,  VI,  pag.  498. 
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0  'est  là  ce  qui  fait  l'intérêt  d'une  observation  que  nous  avons  récem- 
ment publiée,  et  dans  laquelle  la  gangrène  symétrique,  non-seulement 
avait  frappé  le  bout  du  nez  et  le  pavillon  des  oreilles,  mais  encore  s'était 
exclusivement  localisée  en  ces  régions  *. 

La  Marche  de  cette  maladie  est  continue  ou  présente  des  intermissions. 
M.  Raynaud  distingue  trois  périodes  dans  son  évolution  :  1.  La  période 
d'invasion  est  insidieuse,  caractérisée  par  les  phénomènes  d'asphyxie 
locale  ;  elle  dure  de  quelques  jours  à  un  mois  ;  2.  Dans  la  période  d'état, 
avec  les  accès  de  douleurs,  commence  le  développement  de  la  gangrène  ; 
elle  dure  une  dizaine  de  jours  ;  3.  Enfin  la  période  d'élimination  des 
eschares  s'étend  de  vingt  jours  à  dix  mois  ;  sa  durée  moyenne  est  le  plus 
souvent  de  trois  ou  quatre  mois. 

Il  n'y  a  pas  d'ordre  régulier  dans  l'envahissement  successif  des  parties. 

La  Terminaison  est  le  plus  souvent  favorable,  même  dans  les  cas  qui 
paraissent  graves.  Seulement  la  maladie  laisse  habituellement  des  traces 
indélébiles  :  une  sorte  de  sclérème  des  parties  atteintes. 

Nous  n'avons  pas  encore  parlé  deTETiOLoaiE. 

Les  femmes  sont  beaucoup  plus  sujettes  à  cette  maladie  que  les  hommes  : 
elles  représenteraient  les  4/5  des  sujets  atteints.  Dans  plusieurs  cas,  on  a 
noté  la  suppression  menstruelle  au  début  des  accidents  (cause  occasion- 
nelle ?),  et  on  a  constaté  la  réapparition  des  règles  lors  de  la  guérison. 

L'âge  le  plus  favorable  semble  être  de  18  à  30  ans  ;  c'est  à  proprement 
parler  une  gangrène  juvénile  ou  de  l'adulte.  —  Le  tempérament  nerveux 
a  été  souvent  noté,  mais  pas  toujours. 

L'action  du  froid ^  est  incontestable,  surtout  sur  les  accidents  du  début  ; 
cependant  il  faut  se  garder  de  voir  dans  la  maladie  de  M.  Raynaud  de 

1  Montpellier  médical,  juin  1878. 

2  J'ai  été  consulté  récemment  par  une  jeune  femme  qui,  pendant  tout  un  hiver, 
avait  pris  la  mauvaise  habitude  de  dormir  en  donnant  la  main  à  son  enfant  couché 
dans  un  lit  voisin.  J'ai  attribué  à  ce  refroidissement  les  accidents  suivants  dont 
cette  main  était  le  siège. 

Par  moments,  l'extrémité  des  doigts  devient  rouge,  turgide,  gonflée  ;  il  y  a  un 
peu  de  sueur  locale  ;  souvent  des  fourmillements  précèdent  la  crise.  La  rougeur 
siège  surtout  aux  faces  palmaire  et  dorsale  de  la  première  phalange.  Les  doigts 
sont,  à  ces  moments,  animés  de  petits  tremblotements,  surtout  s'ils  ne  sont  pas 
appuyés,  et  la  malade  n'a  plus  de  force  dans  cette  main.  Tout  cela  disparaît  dans 
l'intervalle  des  crises.  Le  médius  et  l'annulaire  sont  le  plus  souvent  pris,  quel- 
quefois exclusivemeot.  Souvent  le  médius  est  alors  raidi  en  extension  et  l'annu- 
laire en  flexion.  Des  douleurs  assez  vives  partent  de  ces  régions  et  s'irradieat  le 
long  du  bras  jusqu'à  l'épaule,  où  elles  sont  fortes.  —  Dans  ces  derniers  temps 
les  crises  se  sont  accompagnées  de  vertiges  et  d'un  peu  d'éblouissement. 
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simples  phénomènes  de  congélation.  La  maladie  une  fois  constituée  évolue 
parfaitement  en  été  aussi  bien  qu'en  hiver. 

M.  Raynaud  a  vu,  dans  un  cas,  le  diabète  sucré  coïncider  avec  l'as- 
phpde  locale.  Mais,  d'une  manière  générale,  il  n'admet  pas  l'action  étio- 
logique  des  maladies  antérieures. 

Depuis  lors,  quelques  faits  nouveaux  ont  été  publiés  qui  méritent  d'être 
mentionnés  à  ce  point  de  vue. 

L'impaludisme  notamment  a  été  constaté  plusieurs  fois.  En  1869,  Rey 
a  publié  un  premier  cas  observé  chez  un  individu  qui  avait  eu  les  fièvres 
au  Sénégal  et  les  avait  vues  récidiver  à  son  arrivée  en  France  ^  En  1873, 
Mourson  observe  l'asphyxie  locale  à  la  suite  d'un  accès  de  fièvre  intermit- 
tente, et  attire  formellement  l'attention  sur  ce  fait  de  la  coïncidence  de 
l'impaludisme-.  Fischer  a  vu  aussi  un  cas  du  même  ordre  ^  et  Calmettes 
a  consacré  un  récent  travail  aux  rapports  de  l'asphyxie  locale  des  extrémi- 
tés avecla  fièvre  intermittente  paludéenne -*.  Enfin,  dans  le  cas  personnel 
que  nous  avons  déjà  cité,  le  malade  était  en  puissance  très-manifeste  de 
rhumatisme  et  d'impaludisme. 

Quand  une  coïncidence  se  répète  aussi  souvent,  elle  commence  à  mériter 
attention  et  semble  prendre  une  vraie  valeur  étiologique. 

Physiologie  pathologique  et  Nature.  —  M.  Raynaud  admet  qu'il 
y  a  dans  cette  maladie  contracture  des  petites  artérioles  ;  ce  serait  une 
crampe  tétanique  du  grand  sympathique.  C'est  la  théorie  généralement  ad- 
mise aujourd'liui. 

Weber  cependant  suppose  plutôt  une  crampe  des  muscles  peauciers, 
des  fibres  dartoïques  du  derme,  qui  comprimeraient  les  petits  vaisseaux  et 
produiraient  ainsi  le  même  résultat  final.  Mais  cette  théorie  n'a  pas  rallié 
beaucoup  de  partisans,  et  M.  Raynaud  parait  l'avoir  définitivement  ruinée 
en  montrant  directement,  par  l'ophthalmoscope,  le  resserrement  des  petits 
vaisseaux  dans  le  fond  de  l'œil. 

On  admet  donc  généralement  qu'il  y  a  resserrement  spasmodique  des 
petits  vaisseaux  d'origine  nerveuse. 

Il  est  plus  difficile  d'aller  plus  loin  et  de  dire  si  le  point  de  départ  est  dans 
la  moelle  ou  à  la  périphérie.  M.  Raynaud  pense  plutôt  à  une  origine  cen- 
trale, à  un  point  de  départ  spinal,  à  cause  de  la  symétrie  des  altérations^ 

<  Arch.  de  Méd.  nav.,   1869,  pag.  211. 

2  Ibid.,  1873,  pag.  364. 

3  Arch.  f.  Jilin.Med.,^^!!!,  2,  1875,  pag.  335.  Anal.  Rev.  des  Se.  méd.,  VI, 
498.  Dans  un  autre    fait  du  même  auteur,  la  maladie  succéda  à  uu  typhus 

exaathémalique. 

•«  Gaz.  méd.,  1876,  44,  pag.  529. 

5  Celte  bilatéralité  symétrique  n'existait  ni  chez  la  malade  dont  nous  avons 
larlé  eu  noie,  pag.  709,  ni  chez  une  malade  dont  Straus  a  parlé  récemment  à  la 
Société  médicale  des  Hôpitaux  (26  mars  1880). 
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Mais  Vulpian  trouve  l'argument  insuffisant  et  ne  se  prononce  pas.  —  Nous 
laisserons  prudemment  cette  dernière  question  dans  le  doute. 

L'asphyxie  locale  des  extrémités  est  donc  une  névrose  du  grand  sym- 
pathique ;  c'est  quelque  chose  d'analogue  à  la  migraine,  au  goitre  exoph- 
thalmique,  à  l'angine  de  poitrine,  ou,  pour  mieux  dire,  à  une  partie  de  ces 
différentes  névroses.  —  De  plus,  et  c'est  là  une  chose  qu'il  faut  se  hien 
rappeler,  l'asphyxie  locale  n'est  pas  une  maladie  vraie  ;  ce  n'est  pas  un 
état  morbide,  c'est  un  simple  symptôme,  un  acte  morbide.  Ce  qui  le 
prouve,  c'est  qu'on  rencontre  fréquemment  ce  syndrome  clinique  à  titre 
d'épiphénomène,  de  partie  constituante,  dans  des  maladies  plus  complexes. 

Armaingaud  *  a  notamment  décrit  un  cas  d'hystérie  ou  de  névrose 
complexe  dans  lequel  l'asphyxie  locale  figure  comme  symptôme  au  même 
titre  qu'une  névralgie,  une  attaque  convulsive  ou  une  crise  de  sommeil. 

Une  jeune  fille  de  24  ans  est  d'abord  atteinte  de  névralgie  cervico- 
brachiale,  puis  elle  présente  des  accès  d'hystérie  convulsive,  puis  enfin 
des  accès  réguliers  revenant  tous  les  jours  avec  le  type  suivant  :  1°  Il  y 
avait  deux  accès  de  sommeil  d'un  quart  d'heure  à  une  heure,  vers 
11  heures  du  matin  à  2  heures  de  l'après-midi  ;  2°  A  5  heures  et  demie 
du  soir  survenait  une  congestion  locale  des  deux  yeux  pendant  deux 
heures,  accompagnée  et  suivie  d'une  asphyxie  locale  des  extrémités  ; 
3°  A  6  heures  et  5  minutes  commençait  une  névralgie  intercostale  droite 
qui  cessait  brusquement  à  6  heures  et  demie  précises.  Enfin,  la  chromhy- 
drose  des  paupières  vint  s'ajouter  à  la  fin  de  la  maladie.  De  plus,  Armain- 
gaud constata  l'existence  d'un  point  apophysaire  à  la  deuxième  vertèbre 
lombaire  ;  ce  point  était  sensible  à  la  pression,  même  pendant  le  sommeil 
de  la  malade,  qui  tressaillait  alors  et  sanglotait  sans  s'éveiller. 

Armaingaud  admet  qu'il  s'agit  là  d'une  forme  vaso-motrice  intermittente 
de  l'hystérie,  et  pense  à  une  origine  centrale. 

Tout  récemment,  LerebouUet^  a  fait  connaître,  sous  le  nom  d'asphyxie 
locale  du  membre  supérieur  droit,  l'histoire  d'un  malade  sur  lequel  nous 
devrons  revenir,  mais  chez  lequel  il  nous  semble  que  l'asphyxie  locale  ne 
figurait  aussi  qu'à  titre  de  symptôme,  de  phénomène  particulier,  au  milieu 
de  plusieurs  autres. 

Ce  sujet,  âgé  de  22  ans,  a  été  atteint  dès  l'âge  de  12  ans  d'une  impotence 
fonctionnelle  du  bras  avec  difficulté  considérable  dans  l'abduction  et  l'élé- 
vation du  bras,  faiblesse  musculaire,  sans  paralysie  ni  atrophie.  En  même 
temps  survenait  une  anesthésie  presque  complète,  avec  analgésie  absolue 
de  la  main  et  de  l'avant-bras.  Cette  anesthésie  occupe  toute  la  sphère  du 
plexus  brachial.  Les  parties  anesthésiées  sont  notablement  refroidies.  Il 
existe  même,  à  certains  jours,  une  différence  de  température  de  8"  à  10° 

*  Rev.  des  Se.  méd.,  X,  548. 

2  Soc.  méd.  des  Hop.,  22  mars  1878.  —  Gaz.  hehd.,   1878.  13. 
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eDtre  la  maiû  gauche  et  la  main  droite.  La  couleur  des  régions  malades  est 
d'un  rouge  violacé  avec  plaques  noirâtres,  sans  ulcérations.  Les  phalan- 
gettes sont  rouges,  cuisantes,  peut-être  un  peu  atrophiées. 

Nous  avons  observé  à  l'hôpital  Saint-Éloi  un  malade  qui  présente  de 
grandes  analogies  avec  celui  de  LerebouUet,  et  dont  nous  résumerons 
l'histoire  à  propos  des  paralysies  du  plexus  brachial.  Seulement,  chez 
lui  les  phénomènes  d'asphN'xie  locale  sont  à  peu  près  nuls  ;  en  tout  cas,  ils 
sont  bien  moins  développés  que  dans  le  cas  précédent.  Ce  qui  prouve  bien 
que  ce  n'est  là  qu'un  élément  de  la  maladie,  et  un  élément  essentielle- 
ment variable. 

D'un  autre  côté,  nous  observons  actuellement  un  malade  atteint  d'atro- 
phie musculaire  progressive  et  qui  présente  de  curieux  phénomènes  de  pa- 
ralysie vaso-motrice  limités  à  la  première  phalange  de  tous  les  doigts  et 
quelquefois  aux  éminences  thénar  et  hypothénar.  Vulpian  *  a  également 
insisté  sur  les  modifications  de  la  circulation  locale  dans  les  régions  attein- 
tes par  l'atrophie.  Chez  un  de  ses  malades,  les  mains  étaient  toujours  vio- 
lacées, livides,  et  elles  donnent,  quand  on  les  touche,  une  sensation  de 
froid  considérable. 

On  ne  peut  s'empêcher,  du  reste,  de  rapprocher  la  malade  dont  j'ai  parlé 
en  note,  pag.  709,  de  ces  cas  d'atrophie  musculaire  progressive,  et  je  me 
demande  si,  chez  elle,  ces  crises  d'asphyxie  locale  et  de  tremblotement  ne 
présagent  pas  une  amyotrophie  progressive. 

Il  faut  encore  mettre  dans  le  même  paragraphe  les  malades  comme  celui 
dont  Straus  -  a  récemment  parlé  et  à  propos  duquel  il  a  cité  les  récentes 
publications  de  Weir  MitchelP,  Vulpian,  Sigerson  et  Allen  Sturge  ;  il 
s'agissait  d'une  paralysie  vaso-motrice  limitée  à  un  pied'^. 

Enfin,  nous  avons  publié,  avec  Apolinario,  un  fait  curieux  de  sclé- 
rodermie^  dans  lequel  il  y  a  eu  aussi  asphyxie  locale  des  extrémités^;  ce 

^  Clin,  de  la  Charité. 

2  Soc.  méd.  des  Hop.,  26  mars  1880. 

3  Amer.  Joiirn.,  juillet  1878. 

*  Yoy.  ce  que  nous  disons  plus  loin  à  propos  des  paralysies  complexes  du 
plexus  brachial. 

^  Montpellier  médical,  1878,  i. 

6  Nous  avons  rapproché  de  notre  observation  cinq  autres  faits  de  Bail,  Dufour, 
Hallopeau.  Liouville  et  Collez,  tendant  tous  à  la  même  démonstration.  Depuis 
lors,  d'autres  f.dts  analogues  et  confirmatifs  ont  été  publiés.  Voy.  notamment 
Bernhardt  et Schwabach ;  Rev.  des  Se.  méd.,  VIII,  275 .  — Rapin:  Ibid. .  VIII,  275 . 
—  Wynne  Foot  ;  Ibid.,  IX,  225. —  Plus  récemment  encore,  Favier  a  repris  dans 
sa  thèse  (Paris,  1880,  n''  1G6)  cette  question  des  rapports  entre  la  sclérodermie 
spontanée  et  la  gangrèue  symétrique  des  extrémités  et  est  arrivé  à  des  conclusions 
semblables  aux  nôtres. —Voy.  aussi  Moriez  :  Gaz.  Iiebdom.  de  Monlpellier,  août 
1880. 
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qui  nous  a  amené  à  formuler,  sur  les  rapports  de  ces  deux  maladies,  des 
conclusions  que  nous  allons  reproduire. 

«  Nous  croyons  pouvoir  conclure  que  l'asphyxie  locale  des  extrémités  et 
la  sclérodermie  ne  doivent  pas  être  considérées  comme  deux  maladies 
distinctes,  puisqu'on  les  trouve  fréquemment  superposées  sur  le  même 
sujet  ;  il  faut  les  considérer  simplement  comme  des  variétés  d'une  môme 
maladie,  ou,  pour  mieux  dire,  comme  des  syndromes  cliniques  pouvant 
être  la  manifestation  de  la  même  maladie. 

»  L'assimilation  que  l'on  établit  entre  la  troplionévrose  faciale  et  la 
sclérodermie,  on  peut  l'établir  entre  l'asphyxie  locale  des  extrémités  et  la 
sclérodermie. 

»  Pour  ce  qui  concerne  les  deux  premiers  états,  on  admet  qu'il  y  a  des 
cas  de  sclérodermie  faciale  pure,  des  cas  de  sclérodermie  avec  face  intacte 
et  des  cas  de  sclérodermie  généralisée  ;  mais  ce  ne  sont  que  des  formes, 
des  variétés.  De  même  ici,  il  y  a  des  cas  d'asphyxie  locale  pure,  il  y  a  des 
cas  de  sclérodermie  pure,  et  il  y  a  des  cas  de  sclérodermie  et  d'asphyxie 
locale  ;  mais  ce  ne  sont  que  des  formes,  des  variétés. 

»  Quand  un  malade  atteint  d'atrophie  musculaire  progressive  présente 
des  phénomènes  de  paralysie  labio-glosso-laryngée,  on  admet  (avec  Charcot) 
que  ce  sujet  ne  présente  pas  deux  maladies  superposées  (comme  le  voulait 
Duchenne),  mais  simplement  une  forme  complexe,  bulbo-spinale,  d'une 
même  maladie. 

»  De  même  ici,  quand  un  sujet  présente,  comme  notre  malade,  les  sym- 
ptômes superposés  de  la  sclérodermie  et  de  l'asphyxie  locale  des  extrémités, 
on  ne  doit  pas  dire  qu'il  a  deux  maladies  superposées,  mais  seulement  une 
forme  complexe  d'une  seule  maladie. 

»  Ce  qui  revient  à  dire  que  l'aspliyxie  locale  des  extrémités  et  la  scléro- 
dermie ne  sont  pas  véritablement  des  maladies,  comme  on  le  dit  générale- 
ment ;  ce  sont  simplement  des  manifestations  de  maladie,  des  syndromes 
cliniques,  ou,  pour  parler  le  langage  de  l'Ecole,  des  actes  morbides.  » 

Cette  dernière  phrase  peut  exprimer  notre  conclusion  sur  la  nature  de 
l'asphyxie  locale  et  de  la  gangrène  symétrique  des  extrémités. 

Diagnostic.  —  On  distinguera  l'onglée,  qui  a  le  môme  tableau  sympto- 
matique,  par  le  refroidissement  intense,  qui  est  sa  condition  étiologique 
constante.  L'existence  des  crises  et  des  intermissions  qui  les  séparent  fera 
exclure  l'idée  de  cyanose  congénitale  ou  de  cyanose  d'origine  cardiaque. 

Si  c'est  la  douleur  qui  ouvre  la  scène  morbide,  on  peut  penser  à  un 
rhumatisme  ou  à  une  névralgie.  Mais  un  examen  attentif  dissipera  tous  les 
doutes.  Les  engelures  sont  difficiles  à  distinguer  ;  la  saison  et  le  tempéra- 
ment du  sujet  seront  cependant  de  puissants  éléments  du  diagnostic. 

La  gangrène  sénile  n'est  pas  symétrique,  elle  est  plus  étendue,  limitée  à 
un  seul  foyer  ;  l'âge  est  avancé  ;  les  vaisseaux  sont  oblitérés.  —  L'ergo- 
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tisme  gangreneux  se  distingue  par  les  commémoratifs  et  les  autres  signes 
de  l'intoxication. 

Le  Pronostic  est  bénin.  C'est  là  un  fait  que  l'expérience  seule  pouvait 
indiquer  et  auquel  à  priori  on  ne  s'attendrait  pas.  Gubler  a  vu  l'unique 
cas  de  mort  que  l'on  connaisse  ;  il  survint  par  les  progrès  de  la  maladie, 
dans  le  marasme  et  l'épuisement. 

Partant  de  l'idée  d'une  excitation  médullaire  entraînant  le  spasme  des 
artérioles,  M.  Raynaud  préconise  pour  le  Traitement  les  courants  con- 
tinus et  spécialement  le  courant  spinal  descendant. 

On  se  sert  de  vingt-cinq  ou  trente  éléments  Daniel  ou  Trouvé.  On  ap- 
plique le  pôle  positif  sur  la  cinquième  vertèbre  cervicale,  et  le  pôle  négatif 
vers  la  dernière  lombaire  ou  au  sacrum  ;  on  peut  ensuite  remonter  ce  der- 
nier vers  labuitième  dorsale.  On  fait  une  séance  par  jour,  de  dix  à  quinze 
minutes. 

Si  quelques  phénomènes  d'intolérance  se  manifestent,  tels  que  céphalal- 
gie, constriction  à  la  gorge,  excitation  générale,  on  diminue  le  nombre  des 
éléments  et  on  fait  passer  quelques  courants  centrifuges  sur  les  membres 
malades. 

Armaingaud  a  guéri  sa  malade  par  ce  même  moyen  employé  en  même 
temps  qu'il  appliquait  un  vésicatoire  sur  le  point  apophysaire. 


CHAPITRE  XI. 

MAL   PLANTAIRE  PERFORANT*. 

Quoique  habituellement  étudié  par  les  chirurgiens,  le  mal  plantaire 
perforant  appartient  à  la  pathologie  interne  par  beaucoup  de  points,  et 
notamment  par  sa  pathogénie,  qui  le  relie,  au  moins  dans  certains  cas,  aux 
maladies  du  système  nerveux. 

Le  mal  plantaire  n'était  pas  connu  avant  1852.  Il  était  confondu  avec 
les  cors  dans  le  Manuel  du  pédicure^  ou  bien  les  chirurgiens  l'englobaient 
dans  les  ulcères  ordinaires.  Il  fut  décrit  pour  la  première  fois  par  Nélaton, 
en  1852,  et  peu  de  temps  après  par  Vésignié,  d'Abbeville.  Le  premier 
l'appeUe  :  affection  singulière  des  os  du  pied  ;  le  second  :  mal  perforant 

1  Nélaton-,  Gaz.  des  Hop.,  1852.  —  Vésignié  ;  Gaz.  des  Hôp.-,  1852.— Lucain  ; 
Th.  Montpellier,  18G8.  —  Poncet;  Sec.  Mém .  méd.  milit.,  186-i,  et  Gaz.  hcbd., 
1872.  —  Joly  ;  Th.  Paris,  1872.  —  Duplay  et  Morat  ;  Arcfi.  de  Méd.,  1873.— 
Bernard;  Th.  Paris,  1874,  329.  —  Soulages  ;  Ibid.,  488.  —  Queyssac  ;  Ibid., 
1875,  479.  —  Fischer;  Arch.  f.  Min.  Cliir.,  XVIII.  2,  pag.  305  ;  Anal,  in  Rev. 
des  Se.  méd..  VI,  264.  —  Puel  ;  1876,  Rev.  des  Se.  méd.,  X,  233.  —  Mathieu; 
Th.  Montpellier,  1878,  34.  —  Araozan  ;  Th.  d'agrég.;  Paris,  1880. 
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plantaire.  Depuis  lors,  il  a  paru  une  série  de  travaux,  parmi  lesquels  je 
citerai  la  Thèse  de  Lucain,  soutenue  à  Montpellier  en  1868,  et  le  Mémoire 
de  Duplay  et  Morat  en  1873. 

Description  symptomatique.  —  La  lésion  se  développe  en  général 
sur  un  point  du  pied  qui  appuie  sur  le  sol,  et  spécialement  au  niveau  des 
articulations  métatarso-phalangiennes  du  premier  et  du  cinquième  orteil, 
puis  sur  le  talon.  Du  reste,  ce  siège  varie  quand,  par  un  motif  étranger 
quelconque,  ce  sont  d'autres  points  du  pied  qui  portent  plus  particulière- 
ment sur  le  sol.  —  On  peut  distinguer  quatre  périodes  dans  l'évolution  de 
cette  lésion. 

A  la  première  période,  on  constate  le  plus  souvent  une  production  cor- 
née :  il  se  forme  un  cor  ou  un  durillon.  L'épiderme  s'épaissit,  mais  sans 
douleur,  et  le  sujet  ne  consulte  naturellement  pas  le  médecin  à  cette  phase. 

A  la  deuxième  période,  le  frottement  et  la  marche  développent  des 
bourses  muqueuses  sous-épidermiques,  des  séreuses  artificielles;  l'épi- 
derme est  soulevé,  détaché  des  parties  profondes  et  séparé  par  un  liquide 
séreux,  qui  devient  ensuite  purulent.  L'épiderme  se  perfore  plus  tard,  et 
il  reste  un  ulcère  entouré  d'un  bord  épidermique  épais,  avec  un  léger  per- 
tuis  central  allant  vers  les  parties  profondes. 

D'autres  fois,  il  se  forme  un  petit  épanchement  sanguin  sous  l'épiderme, 
et  l'altération  évolue  ensuite ,  comme  précédemment.  —  D'autres  fois  en- 
core le  malade  gratte  son  durillon  et  met  ainsi  le  derme  à  nu. 

Dans  certains  cas,  l'ulcère  se  forme  plus  rapidement  et  sans  avoir  été 
précédé  par  l'épaississement  de  l'épiderme.  Sans  cause  apparente,  on  voit 
se  développer  une  ampoule  pleine  de  sérosité  louche,  qui  se  crève  ensuite 
et  laisse  le  derme  à  nu,  comme  après  l'application  d'un  vésicatoire  :  c'est 
alors  une  forme  à  part,  spéciale,  de  mal  plantaire  ;  variété  sans  bourrelet 
épaissi  autour  de  l'ulcère. 

L'ulcère  a  habituellement  les  dimensions  d'une  pièce  de  50  centimes  et 
ne  dépasse  pas  celles  d'une  pièce  de  2  francs.  Il  est  entouré  d'un  bourrelet 
très-dur  qui  peut  s'avancer  plus  ou  moins  vers  le  centre  de  la  lésion.  Le 
fond  de  l'ulcère  présente  souvent  des  villosités  coniques  serrées  qui  for- 
ment comme  un  velours  grossier. 

A  la  troisième  période,  les  parties  plus  profondes,  sous-dermiques,  s'en- 
flamment; les  gaines  synoviales  tendineuses,  synoviales  articulaires,  etc., 
sont  le  siège  d'une  inflammation  progressive  qui  ne  se  résout  pas,  mais 
passe  à  la  suppuration  et  creuse  l'ulcère.  —  Le  plus  souvent,  on  n'ob- 
serve pas  de  retentissement  général  :  on  n'a  jamais  noté  d'infection  pu- 
rulente. 

Dans  une  quatrième  phase,  les  os  eux-mêmes  sont  atteints,  ainsi  (jue 
les  articulations.  Il  y  a  ostéite  et  carie  le  plus  souvent,  rarement  nécrose. 
Dans  les  articulations,  le  cartilage  d'encroûtement  disparaît,  les  têtes  os- 
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seuses  sont  mises  à  nu,  puis  se  carient  et  diminuent  de  volume.  Les  mou- 
vements de  l'articulation  deviennent  plus  étendus  et  donnent  une  sensation 
de  crépitation  manifeste,  due  à  la  rugosité  des  surfaces  en  contact.  Quel- 
quefois même  des  mouvements  entièrement  anormaux  peuvent  se  déve- 
lopper. 

Voilà  les  phénomènes  essentiels  qui  concernent  la  marche  de  l'ulcère 
lui-même.  Il  faut  maintenant  mentionner  quelques  autres  signes  bien  étu- 
diés par  Morat  et  Duplay. 

D'abord  la  diminution  ou  l'abolition  de  la  sensibilité  cutanée  est  un  fait 
constant  dans  une  certaine  étendue  au  niveau  et  au  voisinage  de  l'ulcéra- 
tion ;  tous  les  genres  de  sensibilité  sont  également  atteints.  La  distribution 
et  les  limites  de  cette  anesthésie  sont  plus  ou  moins  irrégulières  ;  elle  s'é- 
tend à  la  face  plantaire  du  pied,  frappe  les  orteils,  remonte  plus  ou  moins 
haut  à  la  jambe. 

Dans  quelques  observations,  des  douleurs  fulgurantes  ont  précédé  le  dé- 
veloppement de  l'ulcère. 

A  côté  de  cela,  il  faut  noter  les  phénomènes  que  l'on  peut  considérer 
comme  des  troubles  trophiques  :  épaississement  notable  de  la  peau  en  di- 
vers points  du  pied,  poils  augmentés  de  nombre  et  de  volume,  ongles  in- 
curvés longitudinalement  et  latéralement  en  griffes,  épais,  jaunâtres,  avec 
une  surface  fendillée  et  rugueuse.  —  La  sécrétion  sudorale  est  quelquefois 
exagérée  et  tout  particulièrement  fétide  ;  d'autres  fois  elle  est  au  contraire 
diminuée  ou  supprimée. 

Le  tissu  cellulaire  sous-cutané  est  dur,  empâté,  résistant,  comme  dans 
lesclérème. 

Dans  certains  cas,  il  y  a  des  ankyloses  plus  ou  moins  complètes  des  arti- 
culations voisines,  ou  encore  des  subluxations  accentuant  la  disposition 
des  articulations  et  des  phalanges  en  griffes.  Il  peut  même  exister  des  dé- 
formations du  pied  et  des  paralysies  véritables. 

On  a  observé  également  des  éruptions  cutanées,  comme  l'inflammation 
érythémateuse  ou  eczémateuse;  des  œdèmes  inflammatoires;  des  phlegmons 
à  marche  subaiguë  et  aboutissant  rarement  à  la  suppuration,  qui  disparaissent 
souvent  après  24  ou  36  heures  de  repos;  quelquefois  m^ême  il  peut  y  avoir 
des  gangrènes  partielles. 

Signalons  enfin,  pour  terminer  le  tableau  sommaire  des  symptômes,  la 
coïncidence  possible  du  mal  perforant  et  du  mal  dot^sal  des  orteils  décrit 
parDubrueil^  Cette  lésion  commence  par  un  durillon  ;  puis  survient  l'in- 
flammation de  la  bourse  séreuse  accidentelle  qui  est  dessous  ;  l'abcès  s'ou- 
vre et  une  fistule  s'établit;  il  y  a  souvent  arthrite  avec  altération  des  sur- 
faces articulaires.  Bernard  a  cité  un  cas  dans  lequel  on  constata  à  la  fois  le 
mal  dorsal  et  le  mal  plantaire. 

i  Gaz.  des  Hôp.,  1870. 
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La  Nature  de  la  maladie  que  nous  étudions  est  fort  difficile  à  détermi- 
ner. C'est  une  question  qui  a  exercé  la  sagacité  de  tous  les  observateurs. 

Je  n'ai  certes  pas  l'intention  d'énumérer  et  de  discuter  toutes  les  théories, 
toutes  les  hypothèses  qui  ont  été  proposées.  Il  y  a  une  tendance  assez  gé- 
nérale aujourd'hui  à  rapporter  cette  lésion  au  système  nerveux  :  c'est  là 
le  seul  côté  de  la  question  qui  doive  nous  occuper  ici. 

Lucain,  en  1868,  établissait  trois  classes  de  maux  perforants:  les  premiers 
se  rattachent  aux  ulcères  proprement  dits,  les  deuxièmes  dépendent  d'une 
altération  du  système  nerveux,  les  troisièmes  se  rapportent  à  une  lésion  du 
système  vasculaire.  —  Cette  division  reste  vraie  encore  aujourd'hui.  Les 
efforts  ont  été  jusqu'à  présent  insuffisants  pour  rattacher  tous  les  cas  au  sys- 
tème nerveux;  je  crois  donc  que  les  trois  classes  établies  par  Lucain  exis- 
tent; seulement  nous  n'a\^ons  à  nous  occuper  ici  que  de  la  deuxième. 

Lucain  cite  d'abord  des  faits  dans  lesquels  il  y  a  eu  un  traumatisme 
portant  sur  le  système  nerveux  central  ou  périphérique.  Ainsi  ,  Dolbeau  a 
vu  un  mal  perforant  après  une  compression  de  la  moelle  produite  par  une 
fracture  des  vertèbres.  Dans  un  cas  de  Lucain,  l'ulcère  a  succédé  à  la  com- 
pression du  sciatique  correspondant  par  une  fracture  du  fémur. 

Il  peut  aussi  y  avoir  une  maladie  spontanée,  non  traumatique,  du  sys- 
tème nerveux.  Ainsi,  Sézary  a  vu  le  mal  plantaire  se  développer  dans  l'a- 
trophie musculaire  progressive. 

Tels  sont  les  faits,  fort  intéressants,  réunis  par  Lucain  en  1868.  —  Mo- 
rat  et  Duplay  ont  repris  et  complété  d'une  manière  remarquable  l'étude  de 
cette  catégorie  d'ulcères  perforants.  Déjà  Poncet  (  1864-1872)  avait  décrit 
les  lésions  des  nerfs  dans  cette  maladie,  qu'il  avait  aussi  rapprochée  de  la 
lèpre  anesthésique. 

Duplay  et  Morat  ont  pu  étudier  six  cas,  et  ils  ont  trouvé  dans  les  tubes 
nerveux  une  lésion  dégénérative  analogue  à  celle  qui  se  produit  après  la 
section  des  nerfs,  et  en  même  temps  une  inflammation  du  tissu  conjonctif 
interstitiel.  Ces  auteurs  pensent  dès-lors  que  le  mal  plantaire  perforant  doit 
être  rangé  parmi  les  troubles  tropbiques  consécutifs  aux  lésions  du  système 
nerveux,  et  citent  de  nouvelles  observations  à  l'appui  de  cette  opinion. 

Ainsi,  dans  deux  cas  l'ulcère  s'était  développé  après  une  blessure  du  scia- 
tique  par  une  balle;  dans  ua  autre,  le  sciatique  était  comprimé  par  une  tu- 
meur hydatique;  enfin,  dans  une  observation,  le  mal  plantaire  débuta  dans 
le  cours  d'une  ataxie  locomotrice  progressive. 

C'est  le  développement  complet  et  la  démonstration  clinique  des  pro- 
positions et  des  divisions  de  Lucain,  l'étude  détaillée  de  sa  deuxième 
classe. 

Fischer,  qui  vient  de  résumer  dans  un  grand  travail  toutes  les  théories 
émises  sur  le  mal  perforant,  accepte  en  définitive  les  idées  de  Morat  et  Du- 
play, et  cite  sept  observations  nouvelles.  Dans  le  premier  de  ces  faits,  il  y 
avait  un  myxome  de  la  moelle;  dans  le  deuxième,  une  hémiplégie  an- 
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cienne  ;  dans  le  troisième,  une  blessure  dû  sciatique  ;  dans  le  quatrième, 
une  luxation  traumatique  du  fémur  ;  dans  le  cinquième,  une  fracture  con- 
solidée vicieusement;  dans  le  sixième,  un  coup  de  feu  à  la  fesse  avait 
blessé  le  sciatique;  dans  le  septième  enfin,  le  sujet  avait  éprouvé  des  né- 
vralgies et  des  troubles  variés  de  sensibilité  dans  le  membre  inférieur. 

Dans  une  Tlièse  que  Mathieu  vient  de  soutenir  devant  la  Faculté, 
nous  trouvons  également  plusieurs  observations  intéressantes  au  point  de 
vue  qui  nous  occupe.  Ainsi,  chez  deux  malades,  l'ulcère  perforant  a  suc- 
cédé à  un  traumatisme  du  sciatique  ayant  entraîné  immédiatement  la  para- 
lysie de  la  jambe.  Un  autre  a  éprouvé  fréquemment  des  crampes  dans  la 
jambe  pendant  la  période  de  temps  qui  a  précédé  le  développement  du  mal 
plantaire.  Une  femme  a  eu  des  sciatiques  répétées,  puis,  un  mois  avant 
l'apparition  de  l'ulcère,  «  fourmillements,  crampes  dans  le  membre  infé- 
rieur gauche,  qui  quelques  jours  après  perdit  toute  sensibilité  à  la  douleur 
et  s'affaiblit  considérablement  »  . 

Nous-môme  avons  observé  un  mal  plantaire  perforant  aux  deux  pieds 
chez  la  jeune  femme  atteinte  de  sclérodermie  et  d'asphyxie  locale  des  extré- 
mités dont  nous  avons  parlé  plus  haut  et  dont  nous  avons  publié  l'histoire. 
Chez  elle,  la  participation  du  système  nerveux  était  marquée,  en  dehors  de 
l'asphyxie  locale,  par  les  plaques  d'anesthésie  que  nous  avons  constatées 
dans  plusieurs  régions  de  son  corps. 

Comme  Conclusion,  nous  dirons  qu'il  paraît  exister  incontestablement 
un  mal  plantaire  perforant  en  rapport  avec  des  lésions  du  système  nerveux. 
Mais  maintenant,  dire  que  tous  les  cas  de  la  maladie  de  Nélaton  rentrent 
dans  cette  catégorie  et  reconnaissent  cette  pathogénie,  serait  une  exagéra- 
tion que  Ri  clinique  n'autorise  pas,  du  moins  encore.  Et  nous  croyons  que, 
jusqu'à  nouvel  ordre,  la  division  de  Lucain  peut  être  conservée. 

Seulement,  il  suffit  qu'il  y  ait  des  cas  de  mal  plantaire  d'origine  nerveuse 
(  et  il  en  existe  un  nombre  imposant  )  pour  justifier  la  courte  étude  que 
nous  avons  faite  ici  de  cette  maladie  étrange. 


CHAPITRE  XII. 

IRRITATION    SPINALE. 

[Névralgie  générale.  —  Névropathie  cérébro-cardiaque ^ .  ) 

Arrivé  au  terme  de  l'étude  des  maladies  des  nerfs  sensitifs  et  vaso- 
moteurs  et  des  névroses  correspondantes,  nous  devons,  avant  de  passer 

1  J.  Frank;  Palhol.  iiit.,  tom.  II  (Bibliogr.  antérieure). —  Valleix  ;  Unionméd., 
1847;  Bull,  de  Thérap.,  1848  ;  Guide  du  médecin  praticien,  tom.  I,  —  Fonssa- 
grives  ;  Arch.  Méd.,  185G. —  Arniaingaud  ;  Du  point  douloureux  apophys.  dans 
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aux  maladies  des  nerfs  moteurs  et  aux  névroses  motrices,  parler  de  cet 
état  étudié  par  Valleix  et  Fonssagrives  sous  le  nom  de  névralgie  géné- 
rale. 

Seulement  cette  maladie  est  actuellement  décrite  comme  une  variété  d'un 
autre  état  plus  général,  assez  mal  défini,  mais  vrai  en  clinique,  Tirrita- 
TiON  spinale,  qui  peut  se  présenter  aussi  sous  d'autres  formes,  parmi 
lesquelles  est  la  névropathie  cérébro-cardiaque  de  Krishaber. 

Nous  devons  donc  décrire  tout  cela  ici,  quoique  le  point  de  départ  de 
ces  névroses  soit  probablement  cérébro-spinal,  et  qu'on  puisse  en  placer 
ainsi  l'étude  à  côté  de  celle  de  l'bystérie  et  des  autres  grandes  névroses. 
Mais  au  fond  cette  question  de  classement  importe  peu,  et  l'existence  delà 
névralgie  générale  dans  le  groupe  justifie  son  étude  actuelle. 

Il  s'agit  donc  de  décrire  cet  ensemble  clinique  qui  constitue  le  nervosisme, 
qui  est  le  tempérament  nerveux  porté  à  sa  plus  haute  puissance  et  devenu 
maladie;  c'est  la  diathèse  nerveuse  de  quelques  auteurs;  cesontles  vapeurs 
et  les  affections  vaporeuses  de  Pomme  et  des  anciens;  c'est  l'irritation  spi- 
nale de  Brown  et  de  Hammond,  le  nervosisme  de  Bouchut,  etc. ,  etc. 

La  description,  en  est  très-difûcile.  Il  y  a  en  effet  une  multitude  de 
formes  très-variées;  on  pourrait  presque  en  compter  autant  que  de  sujets 
atteints.  Pour  nous  y  reconnaître  un  peu,  nous  décrirons  d'abord  quelques 
formes  cliniques  des  mieux  arrêtées,  comme  la  névralgie  générale,  la  né- 
vropathie cérébro-cardiaque,  etc.  Et  puis  nous  donnerons  la  partie  com- 
mune de  la  description,  l'étiologie  et  le  traitement.  —  Nous  n'envisageons 
donc  d'abord  que  le  côté  symptomatique. 

I.  Névralgie  générale  (Valleix).  —  Dans  la  plupart  des  cas,  la  ma- 
ladie débute  lentement  et  graduellement.  Un  malaise  se  développe  avec 
des  douleurs  vagues  qui  s'accentuent  ensuite,  en  même  temps  que  le  sujet 
est  envahi  par  la  tristesse  et  sent  ses  forces  décroître. 

1.  h?i  douleur,  qui  est  le  phénomène  capital,  a  tous  les  caractères  d'une 
douleur  névralgique  disséminée  sur  toute  la  surface  du  corps.  Il  y  a  des 
points  limités,  plus  ou  moins  éloignés  les  uns  des  autres,  sensibles  à  la 
pression;  ils  sont  parfois  le  siège  et  le  point  de  départ  d'élancements,  et 
sont  situés  là  où  nous  avons  décrit  les  divers  points  douloureux  des  né- 
vralgies particuKères  :  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  dans  les  espaces 
intercostaux,  etc.,  etc.  Dans  un  cas  de  Valleix,  presque  tous  les  points 

les  névralgies  et  de  l'irrUalion  spinale  {Bordeaux  médic,  t872,  pag.  251).  — 
Jaccoud  ;  Append.  aux  prcm.  édil.  de  la  Pathol.  interne  (Bibliogr.  complète). — 
Brochin  ;  art.  Maladies  nerveuses,  ia  Dictionn.  encycl.  —  Ei-b;  art.  Irritation 
spinale,  ia  Ildb.  de  Ziemisen.  —  Luton  ;  art.  Névroses,  ia  Nouv.  Dictionn.  Méd. 
et  Chir.  prat.  —  Roseuthal  ;  loc,  cit.  —  Krisliaber;  Gaz.  hcbd.,  1872;  art.  Né-- 
vropalJiie  cérébro-cardiaque,  ia  Dictionn.  encycl.  —  Voy.  aussi  Hamaioad,  loc. 
cit.,  \\^%.  '130. 
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décrits  étaient  atteints,  et  dans  d'autres  faits  il  y  en  avait  un  très-grand 
nombre.  La  vivacité  de  ces  douleurs  est  variable.  La  région  malade  pré- 
sente aussi  quelquefois  une  anesthésie  qui  n'est  fixe  ni  comme  degré  ni 
comme  limites. 

La  névralgie  est  donc,  à  proprement  parler,  l'élément  capital  de  cet 
état. 

2.  On  a  noté  encore  V affaiblissement  des  membres,  particulièrement  des 
membres  supérieurs.  Yalleix  a  observé  cbez  tous  ses  malades  un  tremble- 
ment des  membres  supérieurs  analogue  à  celui  des  alcooliques  :  quand  le 
bras  est  étendu,  les  doigts  écartés,  le  tremblement  s'empare  des  doigts  et 
gagne  ensuite  les  poignets. 

3.  Les  sujets  éprouvent  aussi  des  éblouissements  et  des  étourdissemenîs, 
surtout  quand  ils  veulent  marcber.  Dans  certains  cas,  le  malade  est  toujours 
prêt  à  tomber  d'un  côté  ou  de  l'autre;  il  marcbe  comme  un  bomme  ivre  et 
a  besoin  de  s'appuyer  aux  murailles. 

L'intelligence  peut  être  atteinte.  On  constate  un  peu  d'affaiblissement, 
un  certain  air  d'hébétude  et  une  assez  grande  lenteur  dans  les  réponses. 
Les  malades  sont  tristes  et  découragés. 

L'état  général  est  parfaitement  normal. 

IL  Névropathie  CÉRÉBRO-CARDIAQUE  (Krishaber) .  —  Cette  variété  se 
rapproche  de  la  précédente  par  l'existence  de  douleurs  névralgiques  mul- 
tiples et  de  phénomènes  cérébraux,  comme  le  vertige  et  l'étourdissement; 
mais  elle  s'en  distingue  par  une  accentuation  beaucoup  plus  grande  des 
phénomènes  cérébraux  et  par  la  présence  de  troubles  circulatoires. 

Elle  est  caractérisée  par  quatre  groupes  de  symptômes  :  1.  Troubles  des 
sens;  2.  Troubles  de  locomotion;  3.  Troubles  de  circulation;  4.  Symptômes 
secondaires. 

Un  individu  est  pris,  au  milieu  d'une  occupation  quelconque  et  sans 
aucun  épiphénomène,  d'une  sensation  particulière  à  la  tête,  bouffée  ou  flot 
qui  monte;  instantanément  U  y  a  obnubilation  des  sens,  bourdonnements 
d'oreille,  pbotopsie  ;  en  même  temps,  le  sujet  éprouve  une  vive  angoisse 
dans  la  région  du  cœur,  avec  palpitations,  malaise  excessif  et  impressionna- 
bilité  générale.  Simultanément  ou  quelques  moments  après,  surviennent 
les  vertiges,  la  titubation,  quelquefois  même  une  paraplégie,  et  le  malade 
tombe.  Ou  bien,  au  contraire,  il  est  dans  une  agitation  extrême  ;  il  marche 
malgré  lui.  Ou  bien  encore  il  a  une  défaillance  et  tombe  en  syncope. 

Les  phénomènes  s'atténuent  ensuite  un  peu,  sans  disparaître  entière- 
ment; les  accès  se  répètent,  et  au  bout  d'un  certain  temps  les  symptômes 
finissent  par  devenir  continus. 

Le  sommeil  se  trouble  dès  le  début.  L'insomnie  est  complète,  ou  bien 
le  sommeil  est  agité  et  entrecoupé  par  des  cauchemars,  des  rêves,  où  les 
impressions  tristes  dominent,  qui  réveiUent  le  malade  en  sursaut  et  le 
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poursuivent  encore  pendant  la  veille,  sous  forme  d'hallucinations.  —  On  a 
là,  dans  l'état  du  sommeil,  un  bon  signe  pour  distinguer  la  forme  légère 
de  la  forme  grave. 

Le  vertige  est  un  symptôme  des  plus  caractéristiques.  Il  peut  se  présen- 
ter sous  des  formes  très-variées.  Les  objets  tournent,  ou  bien  le  sol  se  sou- 
lève, se  creuse,  semble  osciller  comme  un  bateau  ;  les  sujets  ont  la  sensation 
de  tourbillons  qui  les  entraînent,  de  précipices  ouverts  sous  leurs  pas  ;  ils  se 
sentent  soulevés  du  sol,  etc.  —  Ces  phénomènes  rendent  la  marche  très- 
difficile,  et  quelquefois  même  la  station  debout  est  impossible.  Les  malades 
sont  entraînés  à  droite  ou  à  gauche  ;  quelquefois  ils  peuvent  courir,  mais 
non  marcher. 

Le  vertige  est  d'abord  à  peu  près  continu  et  spontané.  Puis  il  devient 
discontinu  et  ne  se  produit  que  quand  il  est  provoqué ,  quand  le  sujet  incline 
la  tète,  quand  il  regarde  en  l'air  les  nuages  en  mouvement  ou  en  bas  l'eau 
qui  coule,  quand  il  est  vivement  impressionné  par  une  cause  quelconque,  etc. 

Cet  état  vertigineux  peut  s'accompagner  de  nausées  et  de  vomissements . 
C'est  du  reste  ce  qui  arrive  dans  toute  espèce  de  vertiges  portés  à  un  cer- 
tain degré  d'intensité. 

Le  malade  a  aussi  des  étourdissements  ;  il  perd  par  moment  toute  con- 
science et  toute  notion  des  lieux  et  des  personnes  qui  l'entourent.  Et  ces 
absences  surviennent  sous  l'influence  d'une  circonstance  extérieure,  d'une 
impression  physique  quelconque  :  passage  d'une  voiture,  pénétration  d'un 
rayon  de  soleil,  etc. 

Parfois  on  observe  également  une  sorte  d'ivresse  :  le  sujet  éprouve  des 
sensations  étranges  ;  un  certain  degré  de  surexcitation  intellectuelle  succède 
souvent  aux  périodes  d'abattement  qu'entraînent  les  crises  de  rêves  et  d'hal- 
lucinations. 

Tous  les  sens  sont  hyperesthésiés  et  perturbés. 

Du  côté  de  la  vue,  nous  avons  déjà  noté  le  vertige,  qui  peut  dans  une 
certaine  limite  être  rapporté  à  un  état  anormal  de  ce  sens.  De  plus,  les 
objets  n'apparaissent  pas  a,u  malade  tels  qu'ils  sont,  tels  qu'il  les  voyait 
avant  sa  maladie.  Les  sensations  sont  faussées.  Les  sujets  en  arrivent  à  ne 
pas  se  reconnaître  eux-mêmes  dans  une  glace.  Il  leur  semble  qu'ils  ont  été 
transportés  dans  une  autre  planète,  au  milieu  d'un  monde  nouveau.  Quel- 
quefois de  la  diplopie,  de  l'amblyopie,  ou  môme  une  cécité  transitoire, 
viennent  compléter  le  tableau.  Ou  bien  c'est  une  photophobie  pénible  qui 
oblige  les  malades  à  porter  des  verres  d'un  bleu  foncé. 

h'ouïe  elle-même  est  hyperesthésiée.  Des  sons  qui  n'ont  en  soi  rien  de 
désagréable,  des  sons  musicaux,  irritent  le  sujet,  deviennent  intolérables. 
Le  bruit  d'une  plume  courant  sur  le  papier,  le  tic-tac  d'une  montre,  le 
mettent  dans  un  état  affreux.  Pour  fuir  ce  supplice,  il  se  condamne  au 
silence  et  a  l'isolement.  Sans  excitation  extérieure  aucune,  il  peut  encore 
éprouver  divers  tintements  et  des  bourdonnements  d'oreille  :  le  vertige 
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augmente  avec  ces  bruits  subjectifs.  Des  bruits  anormaux  et  imaginaires 
troublent  son  sommeil  et  l'éveillent  :  de  sorte  que  tout  revient  ainsi  ou  à 
peu  près  à  de  l'byperesthésie  sensorielle. 

h' odorat  et  le  goict  peuvent  aussi  être  atteints,  quoique  moins  souvent  : 
les  malades  ne  reconnaissent  pas  les  substances  dont  ils  appréciaient  jusque- 
là  très-bien  les  qualités. 

La  peau  est  quelquefois  hyperesthésiée  :  le  seul  frottement  des  vêtements 
irrite  les  malades.  Ils  ont  en  même  temps  des  névralgies  multiples  :  du 
côté  du  trijumeau,  du  plexus  brachial  ou  sacré.  On  a  noté  assez  fréquem- 
ment une  névralgie  de  l'oreille. 

Les  sujets  éprouvent  encore  des  sensations  anormales  ;  il  leur  semble 
que  leur  corps  est  plongé  dans  un  milieu  étrange,  qu'il  est  entouré  d'une 
sorte  de  vêtement  isolant  qui  s'est  interposé  entre  lui  et  le  milieu  extérieur 
ordinaire.  Le  malade  n'est  pas  lui-même  ;  il  n'a  pas  la  conscience  habi- 
tuelle de  son  être. 

Toutes  ces  perversions  sensorielles  ont  un  caractère  commun  qui  est 
fondamental  :  elles  n'en  imposent  pas  au  malade.  Le  jugement  est  absolu- 
ment intact  ;  il  n'y  a  pas  de  conception  délirante  malgré  cette  accumulation 
de  sensations  fausses.  C'est  là  ce  qui  distingue  cet  état  des  vésanies.  Le  ma- 
lade est  le  premier  à  reconnaître  l'erreur  de  ses  sens  et  l'existence  des  hal- 
lucinations qui  le  tourmentent.  —  En  somme,  l'intelligence  n'est  pas  fon- 
damentalement frappée. 

On  peut  observer  simplement  quelques  troubles  de  la  mémoire  et  puis 
les  effets  fâcheux  qu'exercent  habituellement  sur  l'état  intellectuel  les 
souffrances  prolongées,  quelle  que  soit  leur  nature  :  abattement,  tristesse, 
tendance  au  suicide.  Tout  cela  n'a  rien  de  spécial  à  la  maladie. 

Le  cœur  est  atteint  et  présente  des  troubles  qui  ont  imposé  le  nom  de 
cérébro-cardiaque  à  cette  névropathie.  Il  y  a  une  irritabilité  extrême  du 
système  vasculaire  ;  le  moindre  mouvement,  l'acte  de  se  lever  ou  de  s'al- 
longer, précipitent  le  pouls  de  30  à  40  pulsations. 

Le  sujet  éprouve  de  fréquents  accès  de  violentes  palpitations  qui  survien- 
nent spontanément  ou  sous  l'influence  de  causes  insignifiantes.  Il  ressent 
de  plus  dans  la  région  précordiale  une  douleur  intense  qui  reproduit  le  ta- 
bleau clinique  de  l'angine  de  poitrine,  que  nous  avons  déjà  décrite  avec  tou- 
tes ses  variétés,  sur  lesquelles  il  est  inutile  de  revenir. 

Enfin,  on  a  noté  aussi  quelques  troubles  onoteurs,  tels  que  :  parésie  de 
certains  groupes  musculaires,  quelquefois  même  paralysie  ;  d'autres  fois 
(plus  rarement)  contractures,  etc. 

Je  ferai  remarquer,  en  terminant,  que  le  fait  dominant  dans  toute 
cette  forme  d'irritation  spinale  que  Krishaber  appelle  névropathie  cérébro- 
cardiaque, est  une  excitation  avec  perversion  des  sens,  ou,  pour  mieux 
dire,  de  tout  le  système  sensitif  ;  les  troubles  moteurs  peuvent  être  consi- 
dérés comme  secondaires,  de  nature  réflexe,  si  l'on  veut. 
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Armaingaud,  qui  a  pris  une  grande  part  à  la  restauration  de  l'irritation 
spinale  en  France,  ne  veut  pas  identifier,  avec  Jaccoud,  cette  maladie  et  la 
uévropathie  cérébro-cardiaque  ^  Et  en  effet,  dit-il,  les  phénomènes  céré- 
brauK  ne  sont  pas  constants  dans  l'irritation  spinale  et  les  points  apophy- 
saires  manquent  dans  la  névropathie  cérébro-cardiaque  ;  il  ne  veut  donc 
reconnaître  qu'un  lien  de  parenté  entre  ces  deux  névroses. 

Au  fond,  nous  n'en  disons  pas  davantage  en  faisant  de  ces  deux  états  des 
formes  cliniques  et  distinctes,  mais  susceptibles  d'être  rapprochées  dans  un 
même  chapitre.  Les  symptômes  cérébraux  et  sensoriels  sont  simplement 
beaucoup  plus  accentués  dans  la  maladie  de  Krishaber.  Ils  peuvent  s'aggra- 
ver encore  plus,  occuper  toute  la  scène,  et  nous  avons  des  types  qui,  quand 
ils  sont  graves,  confinent  à  la  vésanie,  mais  qui,  à  leurs  degrés  inférieurs, 
sont  parfaitement  compatibles  avec  un  état  mental  très-sain.  —  Nous  re- 
produirons le  suivant  comme  exemple. 

III.  Peur  des  espaces.  —  Oe  nom  général  peut  s'appliquer  à  deux  or- 
dres de  troubles  psychiques  qui,  quoique  opposés  en  apparence,  présentent 
cependant  de  grandes  analogies  :  la  peur  des  espaces  ouverts  ou  agora- 
phobie^, et  la  peur  des  espaces  fermés  ou  claustrophobie. 

Pour  la  première^,  nous  ne  saurions  mieux  faire  que  de  citer  ici  la  des- 
cription saisissante  que  Legrand  du  SauUe  a  récemment  donnée  de  cette 
névrose  émotive*. 

«  La  peur  des  espaces,  compatible  d'ordinaire  avec  toutes  les  apparences 
de  la  plus  robuste  santé,  se  produit  fréquemment  au  moment  même  oii  le 
névropathe  quitte  une  rue  et  arrive  à  une  place,  et  elle  se  traduit  par  une 
angoisse  soudaine  ou  serrement  de  cœur  instantané.  Le  malade,  en  proie 
alors  à  une  indéfinissable  émotion,  se  trouve  isolé  du  monde  entier  à  l'as- 
pect du  vide  qui  s'offre  à  lui,  et  il  s'épouvante  sans  mesure,  malgré  le  peu 
de  fondement  de  sa  frayeur  et  malgré  les  plus  sages  et  les  plus  tranquilli- 
santes exhortations  qu'il  s'adresse  spontanément  à  lui-même  ;  il  se  sent 

1  Bordeaux  méclic,  1874,  pag.  273. 

2Westphall;  Arch.  f.  Psych.  u.  New.  Krank.,  1872.  —  Cordes  ;  Ibid.  — 
Webber  ;  The  Boston  med.  and  surg.  Journal.,  aov.  1872.  —  Williams  -,  Ihid. 
—  Perroud  ;  Lyon  médical,  1873.  —  Barduzzi  ;  Il  Raccoglitore  medieo,  1875.  — 
Voy.  aussi  le  travail  de  0.  Berger  sur  les  Névroses  émotives,  Anal.  Centralbl., 
1878,  no  16,  pag.  296. 

3  Hippocrate  paraît  avoir  connu  cette  affection,  comme  le  prouve  le  passage 
suivant  {Épid,  V,  251)  :  «  Démodés  paraissait  avoir  la  vue  obscurcie  et  le  corps 
tout  relâché  ;  il  n'aurait  passé  ni  près  d'un  précipice,  ni  sur  un  pont,  ni  par 
dessus  le  fossé  le  moins  profond -,  mais  il  pouvait  cheminer  dans  le  fossé  mémo. 
Cela  lui  arriva  pendant  quelque  temps.»  (Cité  i)ar  Ritti,  Gaz.  hebdomad.,  1880. 
4,  50.) 

<  Gaz.  des  Ilap.,  1877,  n"  123. 
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comme  anéanti,  n'ose  pas  descendre  du  trottoir  sur  la  chaussée,  ne  fait  un 
pas  ni  en  avant  ni  en  arrière,  n'avance  ni  ne  recule,  tremble  de  tous  ses 
membres,  pâlit,  frissonne,  rougit,  se  couvre  de  sueur,  s'alarme  de  plus  en 
plus,  se  soutient  à  peine  sur  ses  jambes  chancelantes,  et  reste  douloureu- 
sement convaincu  qu'il  ne  pourra  jamais  affronter  ce  vide,  ce  lieu  désert, 
et  traverser  l'espace  qui  se  présente.  Que  l'on  vienne  tout  à  coup  à  plon- 
ger son  regard  dans  un  gouffre  profond,  que  l'on  s'imagine  être  au-dessus 
d'un  cratère  brûlant,  que  l'on  croie  traverser  le  Niagara  sur  une  corde  ri- 
gide, ou  que  l'on  se  sente  rouler  dans  un  précipice,  et  l'impression  perçue 
ne  pourra  pas  être  plus  pénible,  plus  terrifiante  que  celle  qui  est  provo- 
quée par  la  peur  des  espaces. 

»  Rien  ne  s'oppose  cependant  à  la  marche  de  cet  homme  affolé  qui  pié- 
tine sans  faire  de  chemin.  Oe  qui  le  démontre,  c'est  que,  pour  mettre  en 
fuite  sa  terreur,  pour  le  rappeler  à  sa  quiétude  normale  et  lui  restituer  son 
courage,  il  suffit  de  la  présence  d'un  compagnon,  du  bras  d'un  passant,  de 
la  main  d'un  enfant,  de  l'apparition  d'une  lueur  de  lanterne,  de  la  rencon- 
tre d'une  voiture,  du  secours  possible  d'une  arme,  de  l'appui  d'une  canne 
et  même  de  la  possession  d'uu  parapluie  !  Que  l'agoraphobe  se  rapproche 
des  maisons,  et  il  redevient  vaillant  ;  qu'il  s'engage  dans  une  rue  étroite, 
et  il  se  rassérène  aussitôt  ;  qu'il  aborde  une  personne  de  sa  connaissance, 
et  il  se  rassure  ;  qu'il  ne  se  sente  plus  seul,  et  il  reprend  de  la  bravoure. 
La  pensée  d'être  abandonné  dans  le  \'ide  le  glace  d'effroi,  et  la  conviction 
d'une  assistance,  quelle  qu'elle  soit,  l'apaise  sans  effort.  La  vue  inopinée 
d'un  espace  soustrait  instantanément  ses  forces,  et  la  confiance  basée  sur 
le  plus  fugitif  espoir,  sur  un  leurre,  les  lui  rend  aussitôt.  Point  de  peur 
sans  le  vide,  point  de  calme  sans  l'apparence  d'un  semblant  de  protection. 

»  La  peur  des  espaces  se  produit  également  dans  des  rues  sans  bouti- 
ques ou  dont  les  boutiques  sont  fermées,  à  l'église,  au  conccFt,  au  théâtre, 
en  présence  de  longues  murailles,  d'une  façade  monumentale  et  lisse, 
d'une  perspective  fuyante,  d'un  pont  aux  arches  nombreuses,  d'une  lon- 
gue voûte  soutenue  par  des  colonnes,  dans  un  lieu  parfois  où  se  presse  la 
foule,  dans  une  réunion  en  plein  air,  dans  une  enceinte  à  ciel  ouvert,  sans 
plafond,  et  même  dans  une  voiture  publique.  Cet  état  anxieux,  qui  con- 
siste surtout  dans  un  sentiment  de  crainte  exagéré  et  absurde  en  face  du 
vide,  s'accompagne  d'ordinaire  de  faiblesse  subite  des  jambes,  de  suracti- 
vité circulatoire  passagère,  de  fourmillements  vagues,  d'une  sensation 
d'engourdissement  commençant,  de  froid,  de  chaleur,  de  sueur  glacée,  de 
tremblement,  d'envies  de  pleurer,  d'appréhensions  ridicules,  de  préoccu- 
pations hypochondriaques,  de  lamentations  à  demi-voix  et  de  trouble  géné- 
ral véritablement  pénible,  avec  alternatives  diverses  de  coloration  faciale 
et  d'expression  physiognomonique....  L'intelligence  est  saine  et  la  liberté 
morale  entière. 

»  De  quoi  le  malade  a-t-il  doue  peur  ?  De  divaguer,  de  pleurer,  de 
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crier,  de  tomber,  d'avoir  un  étourdissement,  de  s'évanouir,  d'être  frappé 
d'apoplexie,  d'être  considéré  comme  un  poltron,  de  servir  de  ri^ée,  de 
passer  pour  un  fou,  d'avoir  envie  d'albr  à  la  garde-robe,  de  disparaître  à 
jamais,  d'entrer  dans  le  néant;  mais  le  plus  souvent  il  a  peur...  d'avoir 
peur.  Il  se  rend  un  compte  exact  de  l'émotion  qu'il  éprouve,  de  la  pertur- 
bation qu'il  subit,  et  il  se  raisonne,  se  blâme  et  s'adresse  à  lui-même  une 
allocution  courageuse  ;  mais  il  continue  à  avoir  peur,  voit  l'espace  s'allon- 
ger à  l'infini,  dans  une  perspective  démesurée,  croit  que  ses  pas  se  rape- 
tissent, que  le  vide  s'accroît  au  fur  et  à  mesure  qu'il  avance,  et  il  ne  re- 
trouve le  calme  qu'en  apercevant  un  passant,  en  s'appuyant  sur  une  canne 
ou  un  bras,  en  longeant  les  maisons  ou  en  s'engageant  dans  une  petite  rue. 
Qu'il  soit  un  jour  très-préoccupé  par  une  affaire,  livré  à  une  profonde 
réflexion  ou  distrait  par  une  agréable  nouvelle,  et  la  frayeur,  à  la  même 
place,  ne  se  manifestera  point.  Qu'il  quitte  la  ville  et  aille  à  la  campagne, 
et  il  se  pourra,  dans  quelques  cas,  que  la  vue  de  grandes  plaines  ver- 
doyantes soit  supportée  sans  le  moindre  malaise. 

»...  Le  malade  est  d'autant  plus  apte  à  avoir  une  angoisse  qu'il  est  à 
jeun  ou  éloigné  de  l'beure  de  son  dernier  repas,  et  d'autant  moins  disposé 
à  être  anxieux  qu'il  sort  de  table,  qu'il  a  fait  un  bon  dîner  et  qu'il  a  bu  un 
vin  généreux... 

»...  La  peur  des  espaces  se  produit  cbez  certains  malades  dans  un  lieu 
très-fréquenté  ou  dans  les  foules.  L'angoisse  est  alors  absolument  la 
même  qu'en  présence  d'une  place  ;  elle  s'impose  soudainement  et  elle  est 
amenée  d'une  façon  presque  invariable  par  ce  raisonnement  :  Je  ne  peux 
pas  sortir,  je  vais  avoir  une  crise,  tout  le  monde  va  faire  attention  à  moi  et 
se  moquer:  je  suis  perdu  !  » 

La  claustrophobie  ou  clitropbobie  est  de  description  plus  récente  *. 

Le  fait  suivant  de  M.  Bail  rendra  bien  compte  de  cet  état,  qui  confine  du 
reste  à  l'aliénation  mentale. 

«  A  divers  moments,  mais  surtout  pendant  la  nuit,  ce  jeune  homme 
était  saisi  d'une  terreur  panique  à  l'idée  de  se  voir  enfermé  seul.  Lorsqu'il 
se  trouvait  dans  une  pièce  quelconque,  il  tenait  essentiellement  à  ce  que 
portes  et  fenêtres  restassent  ouvertes.  S'il  était  en  compagnie,  ce  sentiment 
perdait  de  son  intensité,  et,  par  égard  pour  ses  visiteurs,  il  consentait  à 
laisser  fermer  les  issues.  Mais  pendant  la  nuit,  il  était  d'une  bien  plus 
grande  intolérance  :  il  fallait  que  les  fenêtres  de  sa  chambre  à  coucher  res- 
tassent ouvertes  ;  de  plus,  les  gens  de  la  maison  avaient  défense  expresse 
de  fermer  la  porte  de  sa  chambre,  et,  ce  qui  était  difficile  à  obtenir,  de 
fermer  la  porte  de  l'appartement.  Il  lui  est  arrivé  plus  d'une  fois  de  se 

1  Raggi  ;  Riv.  clin,  cli  Dologna,  1878.  An7i.  univ.  d.  medic.  Anal,  in  Cen- 
Iralbl.  f.  Nerv.,  I,  252.  —  Bail.;  Ann.  méd.-psychol.,  nov,  1879.  —  Ritti  ; 
Gaz.  hebdom.,  1880,  4,  50. 
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lever  la  nuit  pour  s'assurer  que  ses  ordres  étaient  rigoureusement  exécutés. 
Enfin,  pris  d'une  inquiétude  irrésistible,  il  se  voyait  presque  obligé  de 
descendre,  au  milieu  de  la  nuit,  dans  la  cour  de  la  maison,  et  même  de  se 
faire  ouvrir  la  porte  cochère,  pour  errer  toute  la  nuit  dans  les  rues, 
jusqu'aux  premières  lueurs  du  jour.» 

Ajoutons,  dit  Ritti,  que  ce  malade  éprouvait,  comme  on  l'observe  dans 
l'agoraphobie,  une  angoisse  constrictive  «  comparable,  dit  Bail,  à  celle 
qu'on  pourrait  ressentir  en  rampant  à  travers  un  passage  de  plus  en  plus 
étroit,  jusqu'au  point  où,  collé  contre  les  parois,  on  ne  pourrait  plus  ni 
avancer  ni  reculer.  C'est  au  moment  oîi  il  lui  semblait  se  trouver  dans 
cette  position  intolérable  que,  frappé  d'une  terreur  extrême,  il  prenait  la 
clef  des  champs.» 

«  Il  serait  intéressant,  ajoute  Ritti,  de  comparer  la  claustrophobie  et 
l'agoraphobie,  d'indiquer  surtout  la  similitude  existant  entre  les  symptô- 
mes accessoires  :  l'angoisse  constrictive,  la  diminution  de  la  peur  quand 
le  malade  n'est  plus  seul,  etc.» 

Nous  paraissons  nous  être  éloigné  beaucoup  du  type  le  plus  connu  sous 
le  nom  d'irritation  spinale  K  Mais  il  faut  savoir  qu'à  côté  de  ces  cas,  qui 
confinent  à  l'aliénation  mentale,  il  y  a  beaucoup  de  formes  moins  accentuées, 
qui  peuvent  servir  de  termes  de  transition  entre  ces  diverses  névroses  et 
justifient  notre  description  à  cette  place. 

IV.  Forme  raghialgique  [irritation  spinale  proprement  dite).  — 
D'après  Armaingaud,  l'irritation  spinale  est  caractérisée  par  «  une  douleur 
perçue  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  provoquée  surtout  par  la  pression 
sur  les  apophyses  épineuses,  présentant  des  irradiations  très-variées  et  ac- 
compagnée de  troubles  fonctionnels  multiples,  et  entre  autres  de  conges- 
tions locales  dans  les  différentes  parties  du  corps,  et  presque  constamment 
de  perte  des  forces  et  d'amaigrissement  ». 

En  d'autres  termes,  cette  variété  présente  beaucoup  de  traits  des  deux 
premières  formes  que  nous  avons  décrites  ;  seulement  la  douleur  rachial- 
gique  prend  une  importance  capitale  et  domine  la  scène. 

Cette  rachialgie  est  en  général  le  premier  phénomène  noté.  Le  début 
est  graduel.  Le  malade  éprouve  d'abord  une  sorte  de  gêne  dans  le  dos  en- 
tre les  omoplates,  gêne  qui  ne  se  produit  que  par  intervalles,  à  l'occasion 
des  efforts  et  des  fatigues.  Puisles  accès  se  rapprochent,  leur  intensité  aug- 
mente et  la  douleur  finit  par  devenir  continue.  —  Cette  sensation  pénible 
occupe  un  siège  variable  dans  la  colonne  vertébrale,  plus  souvent  en  haut 

1  Si  je  ne  craignais  de  faire  un  néologisme,  je  substituerais  au  mot  trop  étroit 
d'irritation  spinale  l'expression  plus  large  et  cliniquement  plus  juste  d'irritation 
cérébro-spinatô.  On  comprendrait  mieux  alors  les  diverses  variélôs  de  cet  état, 
à  prédominance  cérébrale,  spinale  ou  mixte,  suivant  le  cas. 
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qu'en  bas  ;  elle  est  aggravée  par  tous  les  mouvements  et  s'exaspère  spon- 
tanément par  moments  dans  les  crises  de  la  maladie. 

Toutes  les  parties  correspondantes  ont  une  vive  sensibilité  à  la  pression, 
au  passage  de  l'éponge  mouillée,  chaude  ou  froide,  à  l'électricité.  Armain- 
gaud  a  beaucoup  insisté  sur  l'existence  et  la  valeur  des  points  apophysai- 
res  dans  ces  cas  ;  il  faut  toujours  les  rechercher,  même  en  l'absence  de 
toute  sensation  spontanée,  accusée  par  le  malade.  Pour  cela,  il  suffit  d'ap- 
puyer successivement  sur  chaque  apophyse  épineuse  et  aussi  sur  les  apo- 
physes transverses. 

La  peau  est  souvent  hyperesthésiée  ;  les  vêtements  mêmes  gênent  le 
sujet. 

Il  éprouve  encore  des  douleurs  dans  d'autres  parties  du  corps  :  ce  sont 
des  douleurs  névralgiques  dans  diverses  régions,  quelquefois  aussi  dans 
les  viscères.  Leur  intensité  et  leur  durée  sont  d'ailleurs  variables.  Ces  né- 
vralgies peuvent  s'accompagner  de  sensation  anormale  dans  ces  parties  : 
fourmillements,  picotements,  brûlure,  etc.  —  Il  n'y  aurait  jamais  d'anes- 
thésie  proprement  dite. 

Du  côté  de  la  motilUé,  les  malades  éprouvent  une  fatigue  rapide  ;  le 
travail  devient  difficile,  puis  impossible,  surtout  le  travail  de  main  et  exi- 
geant de  la  précision  :  piano,  écriture  ;  tous  ces  mouvements  sont  gênés,  à 
cause  des  douleurs  qu'ils  provoquent.  Il  y  a  en  général  une  sorte  de 
parésie  diffuse,  mais  rien  de  plus,  et  jamais  de  paralysie  vraie. 

D'autres  fois,  on  observe  quelques  spasmes  :  contractions  fibrillaires,  se- 
cousses, mouvements  choréiformes. 

Les  vaso-moteurs  offrent  un  haut  degré  d'excitabilité  :  la  pâleur  et  la 
rougeur  des  extrémités  sont  fréquentes  et  alternent  à  de  courts  intervalles. 
Il  y  a  aussi  une  excitabilité  psychique  extrême,  insomnie....,  et  une 
réunion  plus  ou  moins  complète  des  phénomènes  de  la  seconde  variété. 
Sans  établir  de  distinction  formelle,  on  peut  cependant  reconnaître  dans 
ce  type  général  de  l'irritation  spinale  quelques  sous- varié  tés,  suivant  le 
siège  plus  spécial  de  la  douleur  spinale. — 1.  Quand  la  rachialgie  a  son  foyer 
principal  en  haut  (type  cervical) ,  on  observe  surtout  la  céphalalgie,  le  ver- 
tige, l'insomnie,  les  nausées,  les  vomissements,  les  névralgies  cervico- 
occipitales  ou  cervico-brachiales,  la  dyspnée,  les  battements  de  cœur,  le 
hoquet.  —  2.  Quand  la  rachialgie  a  son  foyer  principal  en  bas  (typedorso- 
lombaire)  on  observe  surtout  :  les  névralgies  lombaires  et  sacrées,  les  co- 
liques, l'ovaralgie,  les  crampes  vésicales,  la  faiblesse  des  jambes. 

Mais  il  est  évident  qu'il  n'y  a  rien  de  cliniquement  absolu  dans  celte  di- 
vision un  peu  théorique. 

Armaingaud  étend  considérablement  la  notion  de  rirrilalion  spinale,  et, 
en  lui  reconnaissant  trois  degrés,  il  y  englobe  presque  toutes  les  névroses 
sensitives  et  vaso-motrices. 

«  Les  névralgies,  dit-il,  avec  douleur  apophysairc  d'une  part,  certaines 
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névroses  vaso-motrices  et  hypercriniques  d'autre  part,  semblent  n'être  que 
des  formes  incomplètes,  des  degrés  différents,  ou  des  formes  variées  de 
cette  même  affection. 

«  Dans  les  premières,  le  symptôme  douleur  existe  seul  (point  apophy- 
saire  et  névralgie).  Dans  les  secondes,  les  troubles  vaso-moteurs  ou  sécré- 
toires  existent  seuls  (ou  tout  au  moins  priment  les  autres  symptômes) .  En- 
fin, dans  le  degré  le  plus  avancé  ou  la  forme  la  plus  complète,  les  trois 
ordres  de  phénomènes  morbides  sont  réunis. 

»  Il  y  aurait  donc  trois  formes  ou  degrés  principaux  d'irritation  spi- 
nale. »  —  Cette  conception  de  l'irritation  spinale,  qui  n'a  rien  d'irrationnel 
ni  d'anticlinique  en  soi,  a  peut-être  le  tort  de  rendre  la  notion  de  cet  état 
un  peu  confuse  à  force  de  la  généraliser  et  de  l'étendre. 

V.  Forme  neurasthénique  (faiblesse  nerveuse) .  —  Ce  type  se  distin- 
gue de  la  forme  précédente  en  ce  que  les  phénomènes  de  dépression  spi- 
nale dominent  au  lieu  de  l'excitation  spinale.  C'est  ce  que  Leyden  appelle 
irritation  spinale  suite  de  pertes  séminales,  et  ce  que  Beard  et  Rokwel 
ont  nommé  névrosthénieou  neurasthénie. 

Les  malades  se  plaignent  d'abord  de  troubles  moteurs:  grande  faiblesse 
et  fatigue  rapide  dans  les  jambes  ;  sensation  de  lassitude  dans  les  membres 
inférieurs  et  dans  tout  le  corps,  comme  après  une  longue  course,  et  appa- 
raissant déjà  le  matin  au  lit  quand  le  sujet  se  lève.  Ils  sont  incapables  de 
se  tenir  longtemps  debout.  La  station  prolongée  entraîne  chezeux  la  fatigue 
et  le  relâchement  musculaire.  S'ils  marchent  un  peu,  ils  ont  du  tremble- 
ment dans  les  jambes  et  éprouvent  des  douleurs  dans  les  muscles.  —  Il 
peut  y  avoir  des  phénomènes  analogues,  mais  moins  accusés,  dans  les  mem- 
4)res  supérieurs. 

La  douleur  rachidienne  existe  ici  comme  dans  la  forme  rachialgique,  et 
avec  les  mêmes  caractères  ou  à  peu  près  ;  mais  elle  est  bien  plus  légère. 
Quelquefois  on  éprouve  des  douleurs  plus  ou  moins  vives  dans  les  divers 
nerfs;  jamais  elles  n'atteignent  l'intensité  qu'elles  ont  dans  notre  quatrième 
variété. 

Il  y  a  aussi  quelques  sensations  anormales  et  quelques  troubles  vaso- 
moteurs,  comme  dans  le  dernier  type  décrit. 

Les  fonctions  génitales  présentent  des  troubles  importants  que  l'on  peut 
caractériser  par  ces  mots  :  faiblesse  excitable.  L'érection  et  la  puissance  vi- 
rile sont  diminuées  ;  mais  dans  le  coït  l'éjaculation  est  rapide  et  il  y  a 
d'autre  part  impossibilité  de  répéter  le  coït  à  de  courts  intervalles.  Chaque 
rapprochement  entraine  une  grande  fatigue,  une  sueur  abondante,  etc.  Le 
sujet  a  des  pollutions  fréquentes,  sans  qu'on  observe  de  spermatorrhée 
vraie  :  c'est  l'issue  du  liquide  prostatique  qui  est  particulièrement  facile. 

Tels  sont  les  phénomènes  importants  dans  cette  forme  clinique  de  l'irri- 
tation spinale.  En  même  temps  on  pourra  noter  souvent  de  l'insomnie. 
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L'intégrité  des  fonctions  intellectuelles  et  des  sens  est  complète.  Mais  l'es- 
prit est  en  général  très-frappé  par  cette  situation  pénible  :  les  sujets  de- 
viennent hypochondriaques,  craignent  les  débuts  de  l'ataxie  locomotrice 
ou  de  toute  autre  maladie  de  la  moelle. 

C'est  dans  cette  dernière  forme  que  l'on  pourrait  classer  le  fait  publié 
récemment  par  Gangbofner  comme  exemple  de  l'irritation  spinale  à  forme 
abdominale  de  Leyden,  survenue  par  suite  de  la  présence  dans  l'hypochon- 
dre  droit  d'un  rein  mobile*. 

Je  crois  inutile  d'insister  davantage  et  démultiplier  indéfiniment  les  types 
cliniques  de  l'iiTitation  spinale.  Cette  description  séparée  de  formes  parti- 
culières n'est  faite,  du  reste  que  pour  faciliter  l'étude.  Rarement  on  re- 
trouvera dans  les  faits  cliniques  un  seul  de  ces  types  isolé  et  distinct. 
Toutes  ces  variétés  se  combinent  de  mille  manières  et  donnent  ainsi  dans 
chaque  cas  particulier  des  tableaux  symptomatiques  complexes  et  multiples 
que  l'on  peut  dès  à  présent  prévoir. 

Reprenant  maintenant  l'histoire  générale  de  l'irritation  spinale,  nous  di- 
rons un  mot  de  sa  Marche,  de  sa  Durée  et  de  ses  Terminaisons. 

Le  début  est  ordinairement  lent  et  progressif.  Il  peut  cependant  être  ra- 
pide, notamment  dans  la  forme  cérébro-cardiaque.  Mais,  quel  que  soit  le 
début,  la  marche  devient  ensuite  le  plus  souvent  graduelle  et  chronique. 
D'après  Krishaber,  les  formes  graves  débuteraient  plus  vite  et  évolueraient 
plus  rapidement. 

La  marche  est  continue,  mais  habituellement  elle  présente  de  fortes 


1  Le  5  novembre  1874,  la  malade,  qui  avait  eu  de  violentes  douleurs  dans  l'hy- 
pochondre  droit  (oïi  on  sentait  la  tumeur,  considérée  comme  un  rein  mobile)  et  qui 
s'essayait  à  marcher  après  la  disparition  de  ses  douleurs,  se  plaignit  de  ne 
pouvoir  faire  quelques  pas  que  péniblement  et  avec  des  aides  ;  en  avançant  les 
pieds,  elle  ne  pouvait  les  élever  au-dessus  du  sol.  En  même  temps,  elle  éprou- 
vait de  la  faiblesse  des  bras  et  des  jambes.  Dans  les  mouvements  un  peu  com- 
pliqués, les  mains  étaient  prises  de  tremblement.  L'excitabilité  galvanique  des 
troncs  nerveux  était  diminuée,  l'excitation  faradique  normale,  ainsi  que  celle  des 
muscles.  La  malade  éprouvait  en  même  temps  une  constipation  opiniâtre  et  res- 
sentait une  vive  douleur  dans  l'iiypochondre  droit,  revenant  par  accès.  Le  13  dé- 
cembre, il  existait  des  douleurs  continuelles  le  long  de  toute  la  colonne  verté- 
brale et  dans  le  sacrum;  les  apophyses  vertébrales  étaient  sensibles  à  la  pression, 
entre  les  omoplates  principalement,  sans  lésions  appréciables  (déviation,  etc.)  ;  à 
la  fin  du  mois  de  décembre,  on  vit  survenir  en  outre  des  douleurs  fulgurantes  du 
tronc  et  de  tous  les  membres  ;  ceux-ci  étaient  le  siège  de  sensations  de  froid  et 
de  fourmillements,  de  contractions  fibrillaires  dans  les  avant-bras  et  de  tremble- 
ments, principalement  à  droite. ..  Guérison  par  les  courants  continus,  malgré  la 
persistance  de  la  tumeur  dans  l'hypochondro  droit.  [Pracj.  med.  Wochcnschr., 
1876.  —  Anal.  Bev.  des  Se.  méd.,  XI,  154.) 
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l'émissions.  La  maladie  est  dans  ce  cas  composée  d'une  série  de  poussées  et 
d'améliorations. 

La  durée  est  bien  difficile  à  préciser.  Elle  serait  indéfinie  pour  la  né- 
vralgie générale,  d'après  Valleix  ;  elle  serait  de  deux  à  quatre  ans  pour  les 
cas  graves  de  névropathie  cérébro-cardiaque,  d'après  Krishaber.  En 
somme,  on  ne  peut  pas  formuler  de  donnée  générale. 

La  terminaison  la  plus  fréquente  est  la  guérison,  quelquefois  le  statu  quo 
indéfini,  s'il  n'y  a  pas  d'intervention  thérapeutique  ;  mais  en  tout  cas  cette 
maladie  ne  se  termine  pas  par  la  mort. 

Au  point  de  vue  de  I'Etiglg&ie,  on  peut  dire  que  toutes  les  formes 
étudiées  se  développent  sur  un  terrain  commun  :  tempérament  nerveux  et 
souvent  hérédité  névropathique  ;  c'est  cet  état  denervosisme  dont  nous  avons 
parlé  plusieurs  fois  et  dont  nous  avons  indiqué  les  causes  à  propos  del'é- 
tiologie  de  la  névralgie  en  général. 

Nous  mentionnerons  d'une  manière  spéciale  les  excès  vénériens,  qui  pro- 
duisent plus  particulièrement  notre  cinquième  type,  la  forme  neurasthé- 
nique; les  excès  intellectuels;  les  boissons  excitantes,  le  café  ,  le  thé, 
quelquefois  l'alcool;  assez  souvent  le  tabac,  l'opium. 

Dans  quelques  cas,  on  a  trouvé  des  maladies  locales  (de  l'utérus  ou  de 
l'intestin  par  exemple) . 

Mais  la  principale  cause  à  rechercher,  c'est  l'état  général,  l'état  morbide 
antérieur.  Le  plus  souvent  il  y  a  une  diathèse  dont  le  syndrome  clinique 
de  l'irritation  spinale  n'est  qu'une  manifestation.  —  Fonssagrives  a  spécia- 
lement attiré  l'attention  sur  le  rôle  étiologique  du  rhumatisme  et  de  l'im- 
paludisme  pour  la  névralgie  générale. 

J'insisterai  très-peu  sur  le  chapitre  de  la  Physiologie  pathologique  et 
sur  ce  qu'on  appelle  la  Nature  de  la  maladie.  Au  fond,  ce  n'est  là  que  la 
question  du  mécanisme  pathogénique,  et  cette  question  est  encore  profon- 
dément obscure  et  purement  hypothétique. 

Ce  qui  domine  incontestablement  dans  cette  névrose  est  l'excitation  du 
système  nerveux  sensitif.  Cet  état  d'excitation  s'allie  avec  une  faiblesse 
que  l'on  ne  peut  pas  nier,  avec  un  défaut  de  résistance  de  ce  même  système 
nerveux,  qui  s'épuise  aussi  vite  qu'il  s'excite  facilement. 

C'est  cette  association  de  faiblesse  et  d'excitabilité  qui  fait  le  fond  de  la 
maladie.  De  là,  le  mot  de  faiblesse  irritable  souvent  prononcé;  de  là,  la 
pensée  très-répandue  d'anémie  spinale  ou  cérébro-spinale.  C'est  l'idée  de 
Hammond  notamment,  adoptée  par  Jaccoud  et  par  d'autres. 

Dans  un  travail  récent,  Hammond  s'efi'orce  même  de  prouver  que  les 
affections  décrites  sous  les  noms  d'irritation  spinale,  d'hystérie,  de  conges- 
tion médullaire,  doivent  être  dénommées  anémie  spinale  postérieure,  et 
qu'en  etTet  elles  ne  sont  dues  qu'à  une  anémie  des  cordons  postérieurs  de  la 

'  Rev.  des  Se.  méd.,X.  III. 
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moelle  i .  Ollivier  et  Stilling  admettent  au  contraire  une  hyperémie  des 
centres  nerveux  dans  l'irritation  spinale.  Beard  et  Rockwell  supposent  tantôt 
de  l'anémie,  tantôt  de  l'hyperémie.  Hirsch  ne  croit  qu'à  une  altération 
purement  dynamique. 

Je  crois  sans  utilité  d'accumuler  et  de  discuter  toutes  ces  hypothèses 
aussi  gratuites,  et  dont  aucune  n'a  pour  elle  la  moindre  apparence  de  dé- 
monstration anatomique.  —  Contentons-nous  pour  le  moment  de  voir  dans 
l'irritation  spinale  une  grande  névrose  de  sensibilité  qui  pourrait  nous 
servir  de  transition  entre  les  névroses  purement  sensitives,  que  nous  avons 
étudiées,  et  les  névroses  générales  cérébro-spinales,  que  nous  étudierons 
plus  loin. 

Pour  faire  le  Diagnostic  de  l'irritation  spinale,  il  faut  éliminer  toute 
une  série  de  névroses. 

L'hystérie,  l'hypochondrie ,  sont  fréquemment  associées  à  la  maladie 
actuelle;  l'irritation  spinale  peut  en  faire  partie  sans  suffire  à  les  constituer. 
Pour  l'épilepsie ,  on  pourrait  confondre  le  simple  vertige  épileptique  ; 
mais  les  autres  signes  du  mal  caduc  empêcheront  les  erreurs.  —  On 
éliminera  l'aliénation  mentale  par  l'intégrité  du  jugement,  l'état  intellec- 
tuel malgré  la  présence  des  hallucinations.  —  Les  vertiges  a  stomacho 
Iseso,  ah  aure  lœsa.,  se  distingueront  parleurs  caractères  spéciaux  et  parti- 
culièrement par  l'existence  de  la  lésion  initiale,  point  de  départ  de  l'état 
vertigineux. 

Les  intoxications,  comme  le  delirium  tremeiis,  le  saturnisme,  l'hydrar- 
gyrisme,  etc.,  ont,  en  dehors  des  signes  de  l'irritation  spinale,  une  syni- 
ptomatologie  particuUère,  une  étiologie  en  général  facile  à  retrouver. 

La  question  diagnostique  la  plus  grave,  celle  qui  a  le  plus  d'importance 
au  point  de  vue  du  pronostic,  est  de  savoir  si  le  symptôme  observé  répond 
ou  non,  dans  un  cas  donné,  à  une  maladie  organique  de  la  moelle  ou  du 
cerveau.  Les  principaux  éléments  de  cette  question  sont  :  la  diffusion  et 
la  mobilité  des  phénomènes,  qui  sont  bien  plus  grandes  dans  la  névrose 
pure  ;  l'absence  de  phénomènes  objectifs  en  rapport  avec  des  phénomènes 
subjectifs  aussi  bruyants  ;  le  tempérament  nerveux  du  sujet,  l'absence  ou 
la  présence  des  signes  propres  à  chacune  des  maladies  organiques  soup- 
çonnées. 

Le  Pronostic,  sans  gravité  aucune  pour  la  vie  du  sujet,  présente,  une 
certaine  gravité  au  point  de  vue  de  la  curabilité.  L'irritation  spinale 
constitue  en  tout  cas  une  infirmité  très-pénible,  et  qui  par  suite  peut  in- 
(luer  sur  le  moral  et  sur  l'état  général  de  la  personne  atteinte. 

Le  Traitement  prophylactique  est  cajùtal  et  consiste  surtout  dans  des 
prescriptions  hygiéniques  :  proscription  complète  de  tous  les  excitants 


732  MALADIES   DES   NERFS   ET  NÉVROSES. 

(café,  tbé,  alcool,  tabac),  des  fatigues  (intellectuelles,  corporelles, 
sexuelles),  des  causes  anémiantes  et  débilitantes,  quelle  que  soit  leur 
nature. 

Si  la  cause  est  connue,  si  l'on  est  parvenu  à  décbiffrer  l'état  morbide 
fondamental,  c'est  de  ce  côté  que  devront  converger  les  efforts.  L'anémie, 
la  sypbilis,  etc.,  entraînent  immédiatement  leurs  indications  respectives. 

Il  faut  ensuite  s'adresser  au  système  nerveux  lui-même;  le  remède 
principal  contre  cet  état  de  faiblesse  et  d'excitabilité  est  l'hydrothérapie. 
—  On  a  aussi  préconisé  l'électricité,  qui  ne  peut  guère  agir  que  contre  les 
phénomènes  des  crises  mêmes.  —  Armaingaud  s'est  très-bien  trou v^é,  dans 
les  cas  où  il  y  avait  des  points  apophysaires,  d'applications  dérivatives  loca- 
les au  niveau  de  ces  foyers  douloureux. 

En  somme,  on  devra  s'inspirer,  dans  l'ensemble,  des  règles  déjà  posées 
plusieurs  fois  pour  le  traitement  des  diverses  manifestations  de  ce  nervo- 
sisme  protéiforme,  que  nous  étudions  depuis  le  commencement  de  cet 
article. 


ARTICLE  III. 

Maladies  des  nerfs  moteurs  et  mixtes.  —  IVévroses 

motrices. 


CHAPITRE    PREMIER. 

PARALYSIES   PÉRIPHÉRIQUES   EN    GÉNÉRAL  1. 

Nous  avons  achevé  l'étude  des  maladies  des  nerfs  sensitifs,  vaso-moteurs 
et  trophiques,  et  des  névroses  sensitives,  vaso-motrices  et  trophiques. 
Nous  abordons  maintenant  l'histoire  des  nerfs  moteurs,  auxquels  nous 
joindrons  la  description  de  quelques  néî;roses  motrices  simples. 

Les  nerfs  moteurs  sont  tout  d'abord  susceptibles  de  deux  grands  ordres 
de  troubles  opposés  :  paralysies  et  convulsions,  c'est-à-dire  défaut  de 
mouvement  et  mouvement  anormal.  Je  dis  pour  les  convulsions  :  mouve- 
ment anormal  plutôt  que  mouvement  exagéré,  parce  que  les  convulsions 
ne  sont  pas  toujours  des  phénomènes  d'excitation,  d'hyperkinésie,  à  pro- 
prement parler  :  certains  tremblements,  par  exemple,  expriment  de  la  fai- 
blesse musculaire  plutôt  qu'une  exagération  de  fonction. 

Nous  commencerons  par  les  paralysies,  et  nous  étudierons  d'abord 
les  paralysies  périphériques  en  général.  En  faisant  l'histoire  sommaire  de 
ces  paralysies  et  en  indiquant  leurs  caractères,  nous  aurons  surtout  en  vue 
de  les  opposer  aux  autres  paralysies  que  nous  connaissons  déjà  (paralysies 
cérébrales  et  spinales  ) ,  afin  d'en  établir  le  diagnostic  différentiel.  Nous 
suivrons  surtout,  pour  cela,  la  remarquable  exposition  de  Erb. 

La  paralysie  périphérique  n'est  pas  définie  de  la  même  manière,  suivant 
qu'on  adopte  une  division  physiologique  ou  une  Aixiûon  clinique. 

Physiologiquement,  on  distingue  dans  tout  mouvement  :  un  point  de 
départ  qui  est  dans  un  centre,  la  conduction  de  cette  impulsion,  et  enfin  la 
contraction  du  muscle  môme.  De  là,  trois  espèces  de  paralysie  :  paralysie 
des  centres,  paralysie  des  conducteurs,  paralysie  des  muscles.  Seulement,  il 
faut  remarquer  qu'ici  les  conducteurs  comprennent  non-seulement  les  nerfs, 
mais  la  moelle  et  une  partie  du  cerveau  lui-même.  Les  paralysies  d'origine 

1  Desplats  ;  Th.  d'agrég.  Paris,  1875.  —  Erb,  ia  tldb.  Ziemssen.  —  Rosenthalj 
loc.  cit. 
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centrale  ne  comprennent  donc  véritablement  que  celles  qui  sont  produites 
par  une  lésion  de  l'écorce  grise  dans  la  zone  motrice;  tout  le  reste  appar- 
tient aux  conducteurs,  la  capsule  interne  comme  le  sciatique;  leurs  lésions 
entraînent  donc  des  paralysies  périphériques.  —  Cette  division  des  para- 
lysies basée  sur  la  physiologie  est  rationnelle,  mais  elle  n'est  pas  clinique. 

Cliniquement,  on  préfère  les  diviser  en  paralysies  :  cérébrale  ,  spinale, 
périphérique  et  musculaire.  Nous  verrons  que  symptomatiquement  chacune 
de  ces  catégories  a  des  caractères  cliniques  assez  tranchés  pour  qu'on  puisse 
la  reconnaître  au  lit  du  malade,  et  pour  que  ce  classement  devienne  utile  au 
praticien. 

Nous  ne  comprenons  donc  sous  le  nom  de  paralysies  périphériques  que 
les  paralysies  produites  par  les  altérations  des  nerfs,  depuis  le  trou  de  con- 
jugaison ou  depuis  l'origine  apparente  au  cerveau  jusqu'au  muscle  même. 

Etiologie.  —  En  tête  des  causes  de  paralysie  périphérique ,  il  faut  pla- 
cer les  traumatismes  ^  auxquels  les  nerfs  sont  naturellement  bien  plus  ex- 
posés que  la  moelle  ou  le  cerveau.  Les  nerfs  moteurs  paraissent  même  être 
être  plus  fortement  impressionnés  et  d'une  manière  plus  durable  que  les 
nerfs  sensitifs. —  Je  n'ai  pas  besoin  maintenant  d'énumérer  les  divers  trau- 
matismes  possibles.  On  comprend  que  quand  un  nerf  est  rompu  ou  seu- 
lement fortement  contusionné  et  profondément  altéré,  la  paralysie  en 
découle.  Mais  un  fait  plus  curieux,  c'est  que  la  compression  peut  entraîner 
la  paralysie  sans  produire  de  lésion  appréciable  :  le  pouvoir  de  conduction 
du  nerf  est  suspendu  pour  un  temps. 

Weir  Mitchell  a  fait  à  ce  point  de  vue  de  curieuses  expériences.  Une 
pression  de  18  à  20  pouces  de  mercure  ,  maintenue  sur  un  nerf  pendant 
quinze  secondes,  interrompt  complètement  la  conduction  (  pour  les  excita- 
tions volontaires  et  pour  les  excitations  électriques) .  Quand  on  fait  cesser 
cette  compression,  la  fonction  revient  bientôt,  quoique  la  myéline  soit  com- 
plètement divisée  au  point  comprimé.  Le  cylindre-axe  reste  intact  dans  ces 
expériences.  Mais  on  comprend  qu'une  pression  plus  forte  et  plus  prolongée 
puisse  le  diviser  aussi  et  produire  ainsi  une  paralysie  plus  tenace. 

C'est  de  cette  manière  ("par  compression  )  qu'agissent  les  maladies  des 
organes  voisins  du  nerf  atteint  (  tumeurs,  lésions  de  différents  ordres). 

Le  froid  peut  également  être  mis  à  côté  de  ce  premier  ordre  de  causes. 
C'est  une  cause  fréquente  de  paralysie  périphérique  :  il  exerce  facilement 
son  action  sur  les  nerfs  superficiels. 

Rosenthal  a  étudié  expérimentalement  l'action  directe  du  froid  sur  les 
nerfs,  en  appliquant  sur  lui-même  de  la  glace,  pendant  deux  à  quatre  mi- 
nutes, sur  les  nerfs  du  bras  ou  du  pied,  en  des  points  facilement  accessibles 
sur  le  cubital,  en  particulier  dans  la  gouttière  olécrânienne.  On  observe 
dans  ces  conditions  :  1.  Pour  la  sensibilité,  d'abord  une  exaltation  doulou- 
reuse, puis  de  l'engourdissement  ;  2.  Pour  la  motilité,  d'abord  une  aug- 
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mentation  d'excitabilité  (une  excitation  électrique  à  peine  ressentie  dans  les 
conditions  normales  détermine  déjà  une  contraction  musculaire)  ;  puis  la 
réaction  des  muscles  s'affaiblit  et  finit  par  se  supprimer  presque  complè- 
tement; 3.  Enfin,  il  y  a  un  abaissement  initial  de  température  de0°,5  à  1°; 
puis  une  élévation  thermique  qui  augmente  à  mesure  que  la  conductibilité 
nerveuse  est  plus  profondément  troublée. 

Le  froid  peut  agir  de  cette  manière.  Il  ne  trouble  que  la  fonction  dans 
les  cas  légers,  mais  détermine  des  altérations  anatomiques  consécutives 
dans  les  cas  plus  sérieux. 

Certains  poisons  et  certaines  maladies  paraissent  enfin  agir  spécialement 
sur  les  nerfs  périphériques.  —  Ainsi,  on  sait  que  le  curare  influence  les 
extrémités  des  nerfs  moteurs.  Certaines  observations  semblent  indiquer 
que  l'intoxication  saturnine,  la  diphthérie,  paralysent  aussi  les  nerfs  ;  il 
est  vrai  que  d'autres  faits  montrent  plutôt  une  action  centrale.  Ce  sont  là 
des  questions  encore  à  l'étude  et  sur  lesquelles  nous  devrons  revenir. 

Symptômes.  —  1.  La  forme,  le  mode  de  distribution  de  la  paralysie 
est  la  première  chose  à  noter  et  a  une  grande  importance  pour  le  diagnostic. 

La  forme  classique  de  la  paralysie  cérébrale  est  l'hémiplégie  ;  la  forme 
classique  de  la  paralysie  spinale  peut  être  aussi  l'hémiplégie,  mais  est  sur- 
tout la  paraplégie  ;  la  forme  classique  de  la  paralysie  périphérique  est  la 
monoplégie,  circonscrite  à  un  domaine  nerveux.  C'est  là  un  fait  impor- 
tant. Il  ne  faut  cependant  pas  en  exagérer  la  valeur. 

Le  cerveau  peut,  lui  aussi,  donner  des  paralysies  très-dissociées,  quand 
la  lésion  siège  dans  l'écorce,  par  exemple.  La  dissociation  sera  même  quel- 
quefois poussée  plus  loin  que  dans  les  paralysies  périphériques.  Ainsi,  j'ai 
vu  à  l'hôpital  Saint-Eloi,  etLandouzya  revu  plusieurs  fois,  des  paralysies 
d'origine  cérébrale  portant  sur  une  branche  seulement  du  moteur  oculaire 
commun.  Dans  ces  cas-là,  le  fait  seul  de  la  dissociation  ne  prouve  pas 
l'origine  périphérique  de  la  paralysie,  et  il  faut  avoir  recours  à  d'autres 
signes. 

Certaines  lésions  spinales  peuvent  bien  aussi  frapper  isolément  tel  ou 
tel  muscle,  tel  ou  tel  groupe  musculaire  :  c'est  ce  qui  arrive,  par  exemple, 
dans  l'atrophie  musculaire  progressive  et  dans  la  paralysie  atrophique  de 
l'enfance.  Mais  alors  la  distribution  de  la  paralysie  est  irrégulière  ;  elle  ne 
correspond  pas  au  territoire  d'un  nerf  isolé.  C'est  plutôt  avec  les  paralysies 
myopathiques  qu'avec  les  paralysies  nerveuses  qu'on  pourrait  confondre 
ces  cas.  —  La  paralysie  des  seuls  muscles  innervés  par  un  nerf  donné  a 
donc  déjà  une  grande  valeur  séméiologique  pour  le  diagnostic  de  l'origine 
des  accidents. 

2.  Il  est  important  d'examiner  l'état  des  mouvements  réflexes,  des  mou- 
vements associés  et  des  mouvements  automatiques.  —  Chacun  sait  ce 
qu'est  un  mouvement  réflexe.  Il  y  a  un  mouvement  associé  quand  le  bras 
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paralysé  se  meut  chez  un  hémiplégique  à  l'occasion  d'un  mouvement  vo- 
lontaire de  l'autre  bras,  ou  bien  quand  le  malade  se  mouche  ou  éternue. 
Les  mouvements  automatiques  sont  les  mouvements  involontaires,  comme 
la  respiration,  etc. 

La  suppression  complète  de  tous  les  mouvements  indique  une  origine 
périphérique  de  la  paralysie.  Dans  les  paralysies  cérébrales,  les  réflexes 
sont  en  général  conservés  ;  dans  les  paralysies  spinales,  ils  le  sont  habi- 
tuellement ;  ils  peuvent  même  être  exagérés  (au-dessous  de  la  lésion,  par 
exemple);  ils  disparaissent  seulement  quand  le  centre  de  réflexion  lui- 
même  est  détruit  dans  la  moelle. 

D'après  Hitzig,  les  mouvements  associés  se  produiraient  quand  la  lésion 
est  au-dessus  du  point  d'association  et  de  coordination  des  mouvements 
voloQtaires,  c'est-à-dire  quand  elle  est  centrale,  et  ne  peuvent  plus  se  pro- 
duire au  contraire  quand  l'altération  est  périphérique. 

Les  mouvements  automatiques  ne  sont  supprimés,  dans  le  cas  où  la  para- 
lysie est  périphérique,  que  dans  le  domaine  même  du  nerf  atteint,  mais 
pas  dans  les  autres  territoires.  Ainsi,  par  exemple,  la  respiration  (le  plus 
important  des  mouvements  automatiques)  est  en  général  intacte  dans  la 
paralysie  périphérique  ;  elle  est  au  contraire  souvent  atteinte  dans  les  pa- 
ralysies par  lésion  du  cerveau,  ou  surtout  de  la  moelle  cervicale  et  de  la 
moelle  allongée.  —  Il  en  est  de  même  de  la  circulation. 

On  peut  placer  à  côté  des  précédents  les  signes  tirés  de  la  miction  et  de 
la  défécation, 

La  présence  de  troubles  du  côté  de  ces  fonctions  (soit  rétention,  soit  in- 
continence) indique  en  général  une  paralysie  spinale  ;  en  tout  cas,  ils  ne 
répondent  pas  à  une  paralysie  périphérique. 

3.  L'état  de  la  sensibilité  est  important  à  noter  dans  les  paralysies  péri- 
phériques, surtout  au  point  de  vue  de  la  forme  et  du  mode  de  distribution 
de  l'anesthésie. 

Dans  les  paralysies  cérébrales,  quand  il  y  a  anesthésie,  c'est  une  hémi- 
anesthésie  siégeant  du  même  côté  que  l'hémiplégie  motrice.  Dans  les  ma- 
ladies de  la  moelle,  l'hémianesthésie  peut  exister  aussi,  mais  on  la  trouve 
alors  le  plus  souvent  du  côté  opposé  à  la  paralysie.  Dans  d'autres  cas  de 
lésion  médullaire,  l'anesthésie  est  paraplégique  et  bilatérale.  Enfin,  dans 
quelques  autres  maladies,  comme  le  tabès  dorsal,  l'anesthésie  est  dissé- 
minée plus  ou  moins  irrégulièrement  en  différents  points  du  corps  ;  mais 
alors  il  n'y  a  pas  de  paralysie  vraie,  et  on  ne  peut  retrouver  aucun  rap- 
port entre  les  régions  malades  au  point  de  vue  moteur  et  au  point  de  vue 
sensitif. 

Ce  qui  caractérise  au  contraire  l'anesthésie  d'origine  périphérique,  c'est 
sa  limitation  exacte  au  domaine  d'un  nerf  et,  quand  il  s'agit  d'un  nerf 
mixte,  au  domaine  du  nerf  qui  est  frappé  dans  sa  motilité. 

Les  phénomènes  d'excitation  de  la  sensibilité,  l'hyperesthésie  et  ladou- 
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leur,  appartiennent  très-bien  aux  lésions  des  nerfs  et  peuvent  accompa- 
gner les  paralysies  périphériques,  mais  on  peut  les  rencontrer  aussi  dans 
certaines  lésions  spinales  ;  elles  n'excluent,  à  proprement  parler,  que  les 
paralysies  cérébrales  pures.  Les  lésions  de  l'encéphale  ne  s'accompagnent 
guère  de  douleur  périphérique  que  quand  la  moelle  est  elle-même  le  siège 
d'altérations  secondaires  descendantes. 

Erb  insiste  sur  ce  fait  (qui  a  son  importance  séméiologique)  qu'on  n'ob- 
serverait jamais  dans  les  paralysies  d'origine  périphérique  ces  retards  dans 
la  perception  des  sensations  qui  signalent  certaines  maladies  spinales, 
l'ataxie  locomotrice  par  exemple. 

4.  L'intégrité  des  fonctions  psychiques  a  une  grande  importance  pour 
distinguer  les  paralysies  périphériques  des  paralysies  cérébrales,  mais 
c'est  un  caractère  que  présentent  aussi  les  maladies  spinales  pures. 

5.  J'arrive  maintenant  aux  troubles  vaso-moteurs  et  tt^ophiques,  caté- 
gorie importante  de  phénomènes  que  Charcot  et  les  contemporains  ont 
bien  étudiés. 

Expérimentalement,  la  section  ou  l'écrasement  d'un  nerf  entraine  des 
troubles  vaso-moteurs  et  trophiques  que  l'on  retrouve  dans  beaucoup  de 
cas  cliniques  de  paralysie  périphérique,  notamment  à  la  suite  des  trauma- 
tismes.  On  note  d'abord  del'hyperémie,  la  dilatation  vasculaire,  l'élévation 
de  température  locale  dans  les  parties  paralysées  :  ce  sont  là  des  signes  de 
paralysie  du  grand  sympathique.  L'atonie  même  des  vaisseaux  entraine 
souvent  plus  tard  une  diminution  dans  l'afflux  du  sang,  et  par  suite  du  re- 
froidissement. On  a  noté  de  l'œdème  ou  delà  sueur. 

Il  y  a  ensuite  d'autres  troubles  véritablement  trophiques.  On  observe 
notamment  :  1.  Du  côté  de  la  peau,  des  éruptions  vésiculeuses  dessinant 
extérieurement  le  trajet  du  nerf,  zona  traumatique  de  Charcot,  éruptions 
eczémateuses  des  chirurgiens  américains  ;  des  éruptions  pemphigoïdes  éga- 
lement observées  par  Charcot,  caractérisées  par  des  bulles  qui  reparais- 
saient à  plusieurs  reprises  dans  le  domaine  du  nerf  lésé  et  laissaient  des 
cicatrices  indélélébiles  ;  une  rougeur  diffuse  qui  rappelle  l'érythème  pernio 
et  certaines  tuméfactions  de  la  peau  et  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  qui 
simulent  le  phlegmon  (faux  phlegmon)  ;  la  peau  lisse,  glossy-skin  des 
Américains,  peau  unie,  pâle,  avec  l'épiderme  fendillé  et  les  ongles  égale- 
ment fendillés  et  recourbés  ;  les  glandes  sudoripares  atrophiées  et  leur 
sécrétion  diminuée,  quelque  chose  d'analogue  à  ce  que  nous  avons  décrit 
dans  l'hémiatrophie  faciale  progressive.  La  croissance  des  poils  peut  être 
modifiée,  augmentée  ou  dimiauée  ;  la  résistance  de  la  peau  aux  agents 
extérieurs  est  devenue  bien  moindre  qu'à  l'état  normal  ;  le  froid,  un  corps 
irritant,  un  sinapisme,  produisent  des  ulcérations  ;  le  contact  prolongé  de 
corps  durs  ou  rugueux,  le  simple  décubitus,  entraînent  des  eschares.  — 
2.  Les  muscles  présentent  un  état  d'atropbie  remarquable,  sur  lequel  nous 
devrons  revenir  tout  à  l'heure.  —  3.  Du  côté  des  articulations,  se  passent 
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des  phénomènes  qui  rappellent  le  rhumatisme  articulaire  subaigu  :  ce  sont 
des  arthropathies  à  développement  rapide,  aboutissant  vite  à  Tankylose.  — 
4.  Les  os  s'atrophient  et  perdent  de  leur  poids  :  il  y  a  un  temps  d'arrêt 
dans  leur  accroissement  *. 

Un  fait  curieux,  c'est  que  le  tissu  conjonctif  s'hypertrophie  quand  tout  le 
reste  s'atrophie  :  il  y  a  cirrhose  dans  les  muscles,  et  les  membres  qui  pré- 
sentent de  l'atrophie  musculaire  ont  des  téguments  non-seulement  normaux, 
mais  qui  prennent  même  une  épaisseur  énorme,  ce  qui  peut,  à  un  premier 
examen,  faire  illusion  sur  la  réalité  de  l'atrophie.  Landouzy,  qui  a  insisté 
sur  ce  fait  dans  un  travail  que  nous  avons  antérieurement  cité,  croit  que 
cette  adipose  luxuriante  sous-cutanée  ne  se  produirait  que  dans  les  amyo- 
trophies  secondaires  et  jamais  dans  la  maladie  d'Aran-Duchenne. 

Ces  troubles  vaso-moteurs  et  trophiques  n'appartiennent  pas  en  propre 
aux  paralysies  périphériques.  Nous  les  avons  étudiés  déjà  dans  les  mala- 
dies cérébrales  et  spinales  (paralysie  ou  excitation  du  grand  sympathique, 
arthropathies,  atrophie  musculaire,  eschares,  etc.).  Mais  le  mode  de  distri- 
bution de  ces  divers  phénomènes  a  une  certaine  valeur  diagnostique. 

Ainsi,  l'eschare  est  sur  la  fesse  du  côté  paralysé  dans  les  lésions  céré- 
brales ;  au  sacrum,  sur  la  ligne  médiane  dans  les  altérations  de  la  moelle, 
et  au  contraire  dans  le  domaine  du  nerf  atteint  dans  les  paralysies  périphé- 
riques. L'atrophie  musculaire  est  disséminée  dans  les  maladies  de  la 
moelle  :  hémiplégique  si  elle  complique  une  maladie  du  cerveau,  circon- 
scrite au  domaine  du  nerf  s'il  y  a  altération  périphérique,  etc. 

Il  y  a  une  question  importante  à  étudier  et  que  l'on  peut  rattacher  à 
l'histoire  des  troubles  trophiques  :  c'est  Vétat  anaîomique  des  nerfs  et  des 
muscles  atteints  dans  les  paralysies  périphériques. 

Ces  altérations  ne  se  produisent  pas  toujours.  Dans  certains  cas  fugaces, 
il  n'y  a  pas  de  lésion  appréciable  ou  durable.  Mais  le  plus  souvent  elles  se 
développent,  et,  quand  elles  existent,  cela  indique  surtout  (mais  non  exclu- 
sivement) l'origine  périphérique  de  la  paralysie.  D'autre  part,  suivant  leur 
gravité,  elles  peuvent  rendre  la  paralysie  incurable. 

Il  est  d'autant  plus  utile  d'étudier  cette  question  qu'elle  n'a  pas  seulement 
un  intérêt  anatomo-pathologique.  Il  semble  que  l'on  puisse,  au  lit  même 
du  malade,  reconnaître  l'existence  et  le  degré  de  ces  lésions.  Dans  l'examen 
électrique  fait  avec  méthode,  on  a  un  moyen  de  suivre  cliniquement 
l'état  des  muscles  et  des  nerfs,  et  de  déduire  par  suite  de  cette  appréciation 
une  série  de  renseignements  utiles  pour  le  diagnostic,  le  pronostic  et  le 
traitement. 

Pour  les  nerfs,  nous  avons  déjà  décrit,  à  propos  de  la  névrite  (pag.  561) 
les  lésions  observées  après  la  section  de  ces  cordons,  le  mode  de  dégénéra- 
tion et  de  régénération.  Ces  lésions  des  nerfs  sectionnés   sont  celles  que 

'  Voy.  Talamou;  Rev.  mensuelle,  juillet  1878 
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présentent  aussi  les  nerfs  contusionnés,  etc.,  et  qu'on  observe  même  dans 
beaucoup  de  cas  de  lésions  spontanées  médicales  (dans  certaines  paralysies 
rhumatismales  par  exemple) . 

Nous  n'y  reviendrons  pas  et  passerons  immédiatement  à  la  description 
sommaire  des  altérations  que  présentent  les  muscles  dans  les  mêmes  cir- 
constances '. 

Après  la  section  d'un  nerf  comme  le  sciatique,  on  observe  d'abord,  du 
côté  des  muscles,  de  l'atrophie;  ils  diminuent  de  volume,  de  consistance, 
et  changent  de  couleur;  ils  deviennent  pâles,  jaunâtres,  feuille  morte  ou 
blanchâtres.  Au  microscope,  on  constate  une  atrophie  vraie,  diminution 
du  calibre  des  faisceaux  musculaires  avec  conservation  de  la  striation;  en 
même  temps,  les  noyaux  intra- musculaires  sont  devenus  très-abondants;  les 
éléments  jeunes,  les  globules  blancs,  infiltrent  tout;  un  tissu  de  granulation 
est  interposé  entre  les  faisceaux  primitifs.  Plus  tard,  on  voit  que  ce  tissu 
embryonnaire  a  formé  un  tissu  fibrillaire  ondulé,  adulte,  distribué  en  cloi- 
sons épaisses  :  c'est  une  véritable  cirrhose  musculaire.  L'atrophie  des 
fibres  musculaires  devient  alors  extrême;  mais  cependant,  même  après  des 
années,  on  en  trouve  encore  ayant  conservé  leur  striation.  Les  fibres  ne 
disparaissent  définitivement  que  dans  les  lésions  incurables  et  après  un 
temps  très-long. 

Si  le  nerf  sectionné  se  réunit  et  se  régénère  ,  les  muscles  peuvent  aussi 
récupérer  leurs  usages  normaux.  Si  cependant  la  régénération  nerveuse  se 
fait  trop  attendre,  la  lésion  musculaire  est  irréparable. 

Sans  insister  sur  la  question  de  théorie  et  de  physiologie  pathologique, 
qui  se  présente  toujours  de  la  même  manière  et  avec  la  même  incertitude, 
nous  allons  passer  aux  moyens  de  suivre  cliniquement  ces  altérations  ana- 
tomiques.  Nous  trouverons  là  une  série  de  caractères  importants. 

6.  Nous  dirons  d'abord  un  mot  des  divers  modes  iï exploration  électri- 
que-àe^  nerfs  et  des  muscles,  et  des  résultats  obtenus  physiologiquement. 
C'est  un  point  trop  ignoré  ou  trop  négligé  parla  généralité  des  praticiens, 
qui  électrisent  presque  au  hasard  et  croient  avoir  tout  fait  en  promenant  des 
électrodes  sur  un  membre  paralysé.  L'analyse  précise  des  parties  atteintes 
a  une  grande  importance  pourl'électrisation;  le  mode  d'emploi,  le  lieu  d'ap- 
plication, etc.,  sont  des  éléments  d'une  importance  capitale  pour  le  succès 
de  l'électrothérapie. 

On  applique  le  courant  induit  ou  le  courant  continu.  Le  courant  induit 
(interrompu)  provoque  des  contractions  d'abord  cloniques  dans  les  muscles 

*  Voy.  Vulpian;  Arch.  Physiol.,  1871-72.  —  Straus  ;  art.  Muscles,  in  Nouveau 
Dktionn.  Méd.  et  Chir.  iwat. 

2  Erb  ;  loc.  cit.,  pag.  384.  —  Straus  ;  loc.  cit.,  pag.  324.  —  Legros  et  Oiiimus; 
art.  Musculaire  (système)  {Physiol.),  m  Dicliona.  encycl.  —  Voy.  également: 
Teissier  lils  ;  Th.  d'agrég.,  Paris,  1878. 


740  MALADIES    DES   NERFS   ET   NÉVROSES. 

et  ensuite  le  tétanos  ;  on  peut  l'appliquer  sur  les  muscles  ou  sur  les  nerfs. 
Duchenne  s'est  immortalisé  en  étudiant  et  en  réglementant  l'emploi  de  ce 
moyen;  il  a  fondé  l'électrisation  localisée,  c'est-à-dire  l'art  d'explorer  par  le 
courant  faradique  l'état  de  chaque  muscle  et  de  chaque  nerf. 

Un  exemple  montrera  l'importance  de  ce  mode  d'examen.  Il  est  à 
l'Hôpital-Général  un  malade  qui  paraît  avoir  un  état  bizarre  de  la  motilité  : 
il  n'y  a  pas  de  mouvement  qui  lui  soit  positivement  impossible;  seulement 
il  fatigue  toujours  beaucoup  pour  mouvoir  ses  membres  et  ne  le  fait  qu'avec 
une  extrême  lenteur  et  en  s'y  prenant  à  plusieurs  fois.  En  examinant  mus- 
cle par  muscle  la  contractilité  faradique  chez  cet  homme,  nous  avons  vu 
très-nettement  l'origine  de  cet  état.  Un  certain  nombre  de  muscles  déter- 
minés ne  fonctionnent  plus  ou  ne  fonctionnent  qu'incomplètement.  Comme 
ces  muscles  sontépars,  les  mouvements  sont  possibles,  mais  ils  ne  le  sont 
que  par  des  suppléances;  le  malade  est  obligé  d'employer  des  biais,  des 
subterfuges,  pour  exécuter  les  mouvements  commandés.  De  là,  cette  len- 
teur et  cette  fatigue  qui  étaient  inexplicables  avant  la  faradisation  localisée. 

Les  effets  du  courant  électrique  sur  les  muscles  et  les  nerfs  sont  toujours 
fortement  diminués  et  atténués  en  clinique,  parce  que  l'action  ne  s'exerce 
qu'à  travers  la  peau,  qui  oppose  de  la  résistance,  même  quand  elle  est 
mouillée.  Ainsi,  un  certain  temps  après  la  section  d'un  nerf,  l'électrisation 
à  travers  la  peau  ne  donne  plus  aucun  résultat,  et  Vulpian  a  montré  qu'à 
ce  moment  le  muscle  et  le  nerf  mis  à  nu  étaient  encore  excitables.  Cela 
prouve  que  les  résultats  obtenus  en  clinique  ne  représentent  pas  d'une  ma- 
nière absolue  la  vérité,  mais  cela  ne  les  empêche  pas  d'être  comparables 
entre  eux,  et  par  suite  d'avoir  une  valeur  séméiologique. 

On  peut  explorer  les  muscles  et  les  nerfs.  Pour  cela,  on  place  les  deux 
pôles  sur  la  partie  à  .étudier,  ou  bien  un  pôle  sur  le  nerf,  l'autre  sur  le 
muscle,  ou  encore  un  sur  la  colonne  vertébrale,  l'autre  sur  le  nerf,  etc. 

Pour  apprécier  séparément  le  rôle  de  chacun  des  pôles,  les  Allemands 
procèdent  de  la  manière  suivante  :  Ils  mettent  un  pôle  sur  le  muscle  ou  le 
nerf  à  examiner,  et  l'autre  pôle  n'importe  où  sur  le  corps,  au  niveau  du 
sternum  par  exemple  ;  le  pôle  placé  sur  l'organe  à  étudier  est  le  pôle  ac- 
tif ou  différent  ;  l'autre  est  le  pôle  indifférent.  On  prend  successivement  le 
pôle  positif  et  le  pôle  négatif  comme  pôle  différent,  et  on  détermine  ainsi 
l'action  isolée  de  chacun  d'eux  sur  le  muscle  ou  sur  le  nerf.  C'est  la  mé- 
thode polaire. 

Pour  avoir  des  points  de  comparaison  et  apprécier  les  variations  dans 
l'excitabilité,  on  part  du  principe  (qui  est  démontré)  que  les  nerfs  symétri- 
ques des  deux  côtés  ou  bien  que  des  nerfs  différents,  mais  placés  à  la  même 
profondeur  sous  la  peau,  réagissent  en  général  de  la  même  manière,  sous 
l'influence  du  même  courant. 

L'action  des  courants  continus,  à  l'état  physiologique,  est  assez  compli- 
quée. Erb  l'a  étudiée  par  la  méthode  polaire,  que  nous  indiquions  tout  à 


PARALYSIES    PÉRIPHÉRIQUES   EN   GÉNÉRAL.  741 

l'heure.  A  l'état  physiologique,  il  est  indilîérent  d'agir  sur  le  nerf  ou  sur  le 
muscle.  Les  effets  Avarient  suivant  l'intensité  du  courant  employé  et  sui- 
vant la  nature  du  pôle  appliqué  sur  l'organe  (négatif  ou  positif)  ;  enfin,  il 
faut  examiner  séparément  ce  qui  se  passe  au  moment  de  la  fermeture  et 
au  moment  de  l'ouverture  du  courant.  On  voit  déjà  qu'il  y  a  plusieurs  cas. 
Voici  ce  qui  se  passerait  dans  ces  diverses  conditions. 

1.  Avec  un  courant  faible,  le  pôle  négatif  donne  une  forte  secousse  au 
moment  de  la  fermeture,  tandis  que  le  pôle  positif  ne  donne  rien. 

2.  Avec  un  courant  moyen,  le  pôle  négatif  donne  une  forte  secousse  à  la 
fermeture  et  rien  à  l'ouverture  ;  le  pôle  positif,  une  secousse  faible  à  l'ou- 
verture et  à  la  fermeture. 

3.  Avec  un  courant  fort,  le  pôle  négatif  donne  une  secousse  tétanique  à 
la  fermeture  et  une  faible  secousse  à  l'ouverture  ;  le  pôle  positif,  une  vive 
secousse  à  l'ouverture  et  à  la  fermeture. 

Pour  abréger  le  discours,  les  Allemands  représentent  chacune  de  ces  lois 
par  une  formule  qui  peut  être  facilement  imitée  en  français.  On  appelle  le 
pôle  positif  Anode,  et  par  abréviation  A71  ;  le  pôle  négatif  Kathode,  et  par 
abréviation  Ka.  Nous  désignerons  par  F  la  fermeture  du  courant  et  par  0 
Vouvertître  du  courant,  et  enfin  S  voudra  dire  secousse  et  Te  contraction 
tétanique. 

Cela  posé,  si  nous  voulons  exprimer  qu'avec  le  courant  faible  le  pôle  né- 
gatif donne  une  secousse  au  moment  de  la  fermeture  du  courant,  nous 
écrirons  KaFS.  Les  trois  principes  que  nous  avons  énoncés  plus  haut  se 
résumeront  alors  de  la  manière  suivante  : 

1 .  Courant  faible  :  KaFS. 

2.  Courant  moyen  :  KaFS.  AuFS.  AnOS. 

3.  Courant  fort  :  KaFTe.  KaOS.  AnFS.  AnOS*. 

Si  l'on  veut  une  loi  générale  résumant  toutes  ces  propositions,  on  voit 
que  le  pôle  négatif  excite  plus  que  le  pôle  positif,  et  excite  plus  à  la  ferme- 
ture qu'à  l'ouverture  du  courant  ;  le  pôle  positif  excite  moins  et  à  peu 
près  également  à  la  fermeture  et  à  l'ouverture. 

Voilà  ce  qu'il  est  bon  de  connaître  sur  l'ensemble  des  résultats  physiolo- 
giques. 

Passons  maintenant  à  l'examen  des  parties-  paralysées.  On  peut,  avec 
Erb,  diviser  en  trois  catégories  les  modes  de  réaction  électrique  des  nerfs 
et  des  muscles  paralysés. 

1.  Dans  un  premier  groupe  de  paralysie,  il  n'y  a  aucune  modification 

1  Pour  pouvoir  lire  les  auteurs  allemands,  il  faut  coanaltre  la  manière  dont  ils 
écrivent  ces  annotations.  An  et  Ka  ont  la  même  signification.  La  fermeture  du 
courant  s'exprime  par  S  [Schliessung),  l'ouverture  par  0  {Ocffaung),  la  secousse 
par  Z  [ZUcImnrj]  et  le  tétanos  par  Te.  De  là,  pour  les  trois  cas,  les  formules  sui- 
vantes :  1.  KaSZ.  —  2.  KaSZ.  AnSZ.  AnOZ.  —  3.  KaSTe.  KaOZ,  AnSZ.  AnOZ. 
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de  l'excitabilité  électrique  des  muscles  ou  des  nerfs  au  courant  induit  et 
au  courant  continu.  C'est  la  règle  dans  les  paralysies  cérébrales,  dans 
certaines  paralysies  spinales  et  dans  les  paralysies  périphériques  légères. 

2.  Dans  une  seconde  catégorie  de  faits,  il  y  a  des  modifications  dans  la 
quantité  de  l'excitabilité  électrique  :  elle  est  augmentée  ou  diminuée. 

a.  Il  y  a  augmentation  :  au  courant  induit,  les  nerfs  et  les  muscles 
réagissent  plus  fortement  par  le  même  courant,  et  le  minimum  de  contrac- 
tion s'obtient  avec  un  courant  plus  faible  qu'à  l'état  normal.  Au  courant 
continu,  la  secousse  du  pôle  négatif  à  la  fermeture  (KaFS)  se  produit  avec 
un  courant  plus  faible,  le  tétanos  survient  plus  facilement.  Les  secousses 
par  le  pôle  positif  s'obtiennent  aussi  avec  moiiis  d'intensité  du  cou- 
rant, etc.  —  On  ne  peut  apprécier  sûrement  et  facilement  ces  altérations 
qu'en  comparant  le  côté  malade  au  côté  sain.  Dans  les  paraplégies,  c'est 
fort  difficile  :  on  ne  peut  en  effet  comparer  que  sous  toutes  réserves  aux 
parties  similaires  d'autres  individus  sains. 

Cette  augmentation  dans  l'excitabilité  électrique  ne  se  rencontre  que 
rarement  dans  les  paralysies  :  dans  les  premiers  stades  de  certaines  para- 
lysies cérébrales,  dans  certaines  paralysies  spinales  et  spécialement  dans 
quelques  formes  de  tabès.  Enfin  Ranvier,  Eulenburg  et  d'autres  l'ont 
notée  au  début  des  paralysies  périphériques  ;  mais  c'est  un  phénomène 
transitoire. 

h.  S'il  y  a  diminvîion.  il  faut  un  courant  induit  plus  fort  pour  amener  la 
contraction  ;  le  même  courant  produit  une  contraction  moindre.  D'autre 
part,  l'action  du  courant  continu  est  diminuée  à  tous  ses  degrés.  Cette 
altération  peut  aller  jusqu'à  la  disparition  complète  de  l'excitabilité  faradi- 
que  et  galvanique. 

Cette  modification  est  beaucoup  plus  fréquente  dans  les  paralysies  que 
la  précédente.  Très-rare  dans  les  paralysies  cérébrales,  elle  n'y  apparaît 
même  jamais  que  tardivement.  Certaines  paralysies  spinales  avec  atrophie 
musculaire,  comme  la  paralysie  atrophique  de  l'enfance,  la  présentent 
prématurément ,  mais  elle  est  surtout  très-fréquente  et  importante  dans 
les  paralysies  périphériques,  dans  lesquelles  on  constate  en  même  temps  les 
altérations  qualitatives  du  troisième  groupe,  que  nous  allons  passer  en  revue. 

3.  L'excitabilité  électrique  peut  être  modifiée,  non  plus  dans  sa  quantité, 
mais  dans  sa  qualité  :  il  y  a  ce  que  Erb  appelle  Entartungs-Reaction, 
réaction  dégénérative  ou  de  dégénérescence.  Le  fait  qui  forme  la  base  de 
cette  réaction  anormale  a  d'abord  été  signalé  en  France  par  Halle,  en  1801, 
mais  il  a  été  surtout  étudié  en  Allemagne  et  tout  spécialement  par  Erb. 

C'est  dans  la  paralysie  du  facial  qu'on  a  remarqué  tout  d'abord  que  des 
muscles  complètement  inexcitables  par  les  courants  faradiques  réagissaient 
au  contraire  avec  une  facilité  exagérée  au  courant  galvanique.  On  généra- 
lisa ensuite  l'observation  à  la  paralysie  des  différents  nerfs  du  corps,  et  en 
même  temps  on  analysa  le  phénomène  de  près  et  avec  soin. 
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Le  premier  fait  à  noter,  dans  ce  cas,  c'est  que  le  nerf  et  le  muscle,  qui 
normalement  réagissent  de  la  même  manière,  doivent  être  ici  envisagés 
séparément  et  soigneusement  diûtingués  l'un  de  l'autre.  Beaucoup  d'er- 
reurs proviennent  de  ce  qu'on  ne  fait  pas  toujours  suffisamment  cette  dis- 
tinction. 

Voyons  d'abord  le  nerf.  Quelquefois,  tout  à  fait  au  début,  il  y  a  une 
très-légère  augmentation  d'excitabilité  '  ;  mais  le  pbénomène  est  de  courte 
durée  et  n'a  pas  l'importance  de  ce  qu'on  observe  ensuite.  Dès  le  second  ou 
troisième  jour,  survient  la  diminution  progressive  de  l'excitabilité  fara- 
dique  et  galvanique.  Il  faut  un  courant  plus  fort  pour  obtenir  le  mini- 
mum de  contraction,  et  un  courant  donné  entraine  une  contraction  moin- 
dre. Du  septième  au  douzième  jour,  l'excitabilité  disparait  totalement  ; 
aucun  courant  ne  provoque  plus  de  contraction^.  Si  la  paralysie  est  incu- 
rable, les  cboses  en  restent  là.  Si,  au  contraire,  la  terminaison  doit  être 
heureuse,  on  voit  à  un  certain  moment  l'excitabilité  reparaître  graduelle- 
ment et  s'accroître,  tout  en  restant  très-longtemps  au-dessous  de  l'état 
normal,  même  quand  la  paralysie  est  guérie. 

Chose  curieuse  et  qui  paraît  paradoxale,  le  mouvement  volontaire  revient 
avant  l'excitabilité  électrique  :  les  propriétés  des  conducteurs  pour  les  im- 
pulsions volontaires  reparaissent  dans  les  nerfs  avant  les  propriétés  des 
mêmes  conducteurs  pour  les  courants  électriques.  C'est  là  un  fait  difficile 
à  expliquer. 

Dans  les  expériences  sur  les  animaux,  Erb  a  vu  que  dans  la  régénéra- 
tion du  nerf  les  mouvements  volontaires  passent  dès  que  la  continuité  du 
cylindre-axe  est  rétablie  ;  mais  il  faut  la  reformation  de  la  myéline  (ce  qui 
ne  se  produit  qu'ultérieurement)  pour  que  le  nerf  redevienne  excitable  à 
l'électricité.  A  ce  moment  même  (sans  myéline),  le  nerf  qui  n'est  pas 
directement  excitable  par  l'électricité  peut  conduire  des  excitations  autres 
que  les  excitations  volontaires,  l'excitation  électrique  elle-même.  Ainsi, 
électrisez  au-dessus  de  la  lésion  :  le  nerf  incomplètement  régénéré  conduira 
l'excitation,  et  le  muscle  se  contractera.  Erb  conclut  de  ses  observations 
que  cliniquement  la  réapparition  des  mouvements  volontaires  sans  retour 
de  l'excitabilité  électrique  veut  dire  restauration  du  cyHndre-axe  sans  for- 
mation de  myéline. 

Vulpian  conteste  la  valeur  de  ces  expériences  curieuses.  En  tout  cas, 
il  faut  retenir  le  fait,  qui,  tout  bizarre  qu'il  parait,  existe  réellement  en 
clinique. 

*  Filehne  a  observé  un  fait  analogue  chez  les  animaux,  tout  de  suite  après  la 
section  d'un  nerf  (Eulenburg). 

2  Eulenburg  fait  remarquer  que  la  perte  de  la  réaction  électrique  va,  comme 
l'altération  elle-même,  des  gros  troncs  vers  les  rameaux  de  la  périphérie,  de  telle 
sorte  qu'à  un  certain  moment  les  petits  rameaux  musculaires  pem/cnt  encore 
réagir  alors  que  les  gros  troncs  ne  réagissent  plus. 
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Pour  compléter  la  description  de  VEnlaiHungs-Reaction,  il  reste  à  parler 
des  phénomènes  présentés  par  les  muscles. 

Les  nerfs  se  comportent  de  la  même  manière  pour  les  deux  espèces  de 
courants  (continus  et  induits)  ;  mais  les  muscles  n'agissent  pas  de  même. 

Le  courant  faradique  produit  dans  les  muscles  quelque  chose  d'analogue 
à  ce  que  nous  avons  observé  dans  les  nerfs  :  c'est-à-dire  la  diminution 
assez  rapide  de  l'excitabilité  et  sa  disparition  complète  dans  le  cours  de  la 
deuxième  semaine.  L'excitation  par  l'électropuncture  ou  sur  le  muscle 
dénudé  persiste  beaucoup  plus  longtemps.  —  Cette  excitabilité  reste  per- 
due ou  revient  peu  à  peu  à  l'état  normal,  absolument  comme  pour  les 
nerfs. 

Au  courant  galvanique,  la  marche  est  toute  différente.  L'excitabilité 
diminue,  comme  l'excitabilité  faradique,  pendant  la  première  semaine; 
mais  dès  la  deuxième  semaine,  elle  recommence  à  croître  et  s'élève  gra- 
duellement, en  présentant  des  modifications  dans  la  qualité  de  la  secousse 
(forme  et  mode  |le  contraction) . 

Les  muscles  réagissent  bientôt  avec  une  intensité  de  courant  qui  ne  fait 
pas  contracter  les  muscles  sains  :  deux  éléments  de  pile  peuvent  suffire. 
De  plus,  les  contractions  ainsi  produites  diffèrent  des  contractions  nor- 
males; elles  sont  tramantes,  comme  progressives,  au  lieu  d'être  brèves 
et  en  éclair;  elles  deviennent  un  peu  analogues  aux  contractions  des  fibres 
lisses  et  restent  soutenues  pendant  le  passage  du  courant.  En  môme  temps, 
la  loi  des  secousses,  telle  que  nous  l'avons  posée  plus  haut,  est  altérée.  La 
secousse  de  fermeture  par  pôle  positif  (AnFS),  nulle  à  l'état  normal  pour 
des  courants  faibles,  se  développe  progressivement,  devient  égale  et  finit 
par  devenir  supérieure  à  la  secousse  de  fermeture  par  pôle  négatif  (KaFS). 
Inversement,  la  secousse  d'ouverture  par  pôle  négatif  (KaOS)  se  développe, 
égale  et  dépasse  la  secousse  d'ouverture  par  le  pôle  positif  (AnOS).  Il  y  a 
ainsi  renversement  complet  des  règles  physiologiques. 

Cet  état  peut  durer  trois,  six,  huit  semaines;  puis  l'excitabilité  galva- 
nique exagérée  diminue  progressivement  ;  les  altérations  qualitatives  de  la 
secousse  durent  plus  longtemps.  Un  courant  de  plus  en  plus  fort  devient 
nécessaire  pour  faire  contracter  le  muscle,  et  dans  les  cas  incurables  toute 
excitabilité  finit  par  disparaître.  La  secousse  de  fermeture  par  pôle  positif 

(AnFS)  est  le  dernier  signe  de  vie  du  muscle  :  elle  ne  disparaît  qu'à  la  fin. 
Si,  au  contraire,  il  y  a  régénération  et  marche  vers  la  guérison,  pendant 
que  l'excitabilité  exagérée  diminue,  la  réaction  reprend  ses  caractères  nor- 
maux. L'excitabilité  descend  ordinairement  au-dessous  du  taux  normal  et 
y  reste  même  après  la  guérison. 

Le  retour  de  l'excitabilité  galvanique  du  muscle  est  donc  indépendant 

de  la  régénération  du  nerf  et  du  retour  de  la  motilité  :  on  l'observe  dans 

les  cas  incurables  comme  dans  ceux  qui  se  terminent  par  la  guérison.  Cette 

excitabilité  peut  persister  anormale  alors  même  que  le  nerf  se  restaure  ; 
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de  là,  dans  certains  cas,  des  contrastes  entre  la  réaction  du  nerf  et  celle  du 
muscle. 

On  n'a  pas  de  théorie  bien  satisfaisante  pour  expliquer  la  différence  de 
réaction  du  muscle  au  courant  galvanique  et  au  courant  faradique.  Neu- 
mann  admet  que  dans  ces  circonstances  le  muscle  a  perdu  la  faculté  de 
réagir  sous  l'influence  d'un  courant  de  courte  durée,  tandis  qu'il  réagit 
encore,  mais  anormalement,  sous  l'influence  d'un  courant  prolongé.  Le 
courant  induit,  qui  est  toujours  très-court,  n'excite  pas.  Le  courant  continu, 
au  contraire,  qui  est  long,  excite  ;  si  on  le  rend  très-court,  il  n'excite  plus  *. 
On  ignore  du  reste  pourquoi  et  comment  le  muscle  perd  cette  faculté. 
—  Cette  explication  ne  me  paraît  pas  rendre  suffisamment  compte  de 
l'exagération  d'excitabilité  galvanique  que  présentent  les  muscles  dans  ces 
conditions. 

Il  y  a  encore  un  caractère  à  rapprocher  des  précédents  pour  spécifier  la 
réaction  de  dégénérescence  :  c'est  la  manière  dont  les  muscles  paralysés 
répondent  aux  excitations  mécaniques.  Si  l'on  percute  avec  le  doigt  ou 
avec  un  marteau  à  percussion,  le  muscle  donne  une  contraction  longue  et 
soutenue.  Ce  mode  de  réaction  mécanique  n'est  pas  absolument  parallèle  à 
la  marche  de  l'excitabilité  galvanique;  mais  ce  sont  cependant  des  phéno- 
mènes du  même  ordre  et  qui  se  suivent. 

Tout  l'intérêt  clinique  de  l'étude  que  nous  venons  de  faire  est  dans  les 
rapports  que  Erb  établit  entre  cet  état  de  la  réaction  électrique  et  l'état 
auatomique  des  nerfs  et  des  muscles.  La  marche  de  l'excitabilité  du  nerf 
est  en  parfait  rapport  avec  la  marche  de  la  lésion,  et  puis  de  la  régénéra- 
tion de  cet  organe.  La  petite  période  d'exagération  du  début  serait  d'accord 
avec  l'activité  du  processus,  admise  par  Ranvier;  puis  cette  excitabilité 
diminue  quand  le  nerf  s'altère,  et  reparait  quand -il  se  restaure. 

Pour  le  muscle,  le  parallélisme  est  moins  clair.  La  diminution  de  l'ex- 
citabilité au  début  serait  en  rapport,  non  avec  l'altération  du  muscle,  mais 
avec  l'altération  des  terminaisons  intra-musculaires  des  nerfs  moteurs. 
Puis  l'élévation  de  l'excitabilité  galvanique  répond  au  commencement  des 
altérations  musculaires.  Les  progrès  ultérieurs  de  cette  lésion  et  la  dispa- 
rition atrophi(jue  du  tissu  musculaire  correspondent  à  la  descente  termi- 
nale et  définitive  de  cette  excitabilité. 

Il  ne  faut  pas  exagérer  la  valeur  de  ces  déductions.  Vulpian  a  en  effet 
contesté  la  généralité  de  certains  faits  et  certaines  interprétations  de  Erb. 
Celui-ci  maintient  cependant  contre  Vulpian  l'exactitude  de  ses  observa- 

'  ((  La  couclusion  de  Noumann  est  d'ailleurs  ea  accord  avec  les  faits  déjà  anté- 
rieurement établis  par  Bezold  et  Fick  ;  ces  cxpé;rimenlateurs  avaient  en  eilet  prouvé 
que  ce  n'est  pas  seulement  la  variation  de  l'intensité  du  courant  qui  inllue  sur  la 
productiou  de  l'excitation,  mais  que  c'est  aussi  la  longueur  du  temps  pendant  le- 
quel le  courant  traverse  le  nerl'  ou  le  muscle  avec  une  intensité  constante.  » 
(Hammond;  Traité,  pag.  35.) 
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tions.  Peut-être  est-il  trop  absolu  daus  ses  affirmations  ;  mais  enfin  ce  sont 
toujours  là  des  faits  intéressants  à  noter  et  à  contrôler  ^ 

Terminons  ce  paragraphe  par  les  deux  conclusions  cliniques  et  pratiques 
que  Erb  déduit  de  ces  études  :  1.  Partout  où  l'on  trouve  la  réaction  de 
dégénérescence  [Ento/rtungs-Reaction] .,  il  y  a  des  altérations  anatomiques 
notables  dans  les  nerfs  et  les  muscles  ;  2.  Là  où  nous  trouvons  cette  réac- 
tion, nous  avons  affaire  à  une  paralysie  périphérique.  Cette  dernière  règle 
a  des  exceptions,  comme  la  paralysie  atrophique  de  l'enfance,  qui  a  une 
origine  spinale,  et  la  paralysie  saturnine,  qui  peut  avoir  une  origine  cen- 
trale ;  mais  comme  dans  ces  maladies  il  y  a  d'autres  signes  qui  permettent 
en  général  le  diagnostic,  les  phénomènes  que  nous  avons  analysés  conser- 
vent une  grande  valeur  séméiologique  dans  la  question  qui  nous  occupe. 

Nous  reviendrons  du  reste  sur  tout  cela  à  propos  de  la  paralysie  du  fa- 
cial, dans  le  chapitre  suivant. 

Nous  n'avons  plus  que  quelques  mots  à  ajouter  sur  les  principes  géné- 
raux du  Traitement  des  paralysies  périphériques. 

1.  On  peut  quelquefois  lutter  contre  rélément  étiologique  :  éloigner  une 
cause  décompression,  une  tumeur,  une  esquille,  un  abcès,  etc.;  traiter  une 
plaie,  un  traumatisme;  quelquefois,  dans  les  cas  graves,  faire  une  opération 
pour  libérer  le  nerf.  S'il  y  a  une  origine  diathésique,  une  intoxication,  on 
dirigera  les  efl"orts  thérapeutiques  de  ce  côté. 

2.  En  tête  des  moyens  dits  antiparalytiques,  nous  avons  l'électricité.  Du- 
chennea  préconisé  le  courant  induit  et  Remak  le  courant  continu,  comme 
souverains  dans  les  paralysies.  Erb  reconnaît  quelun  et  l'autre  ont  des 
propriétés  antiparalytiques,  mais  qu'ils  ont  des  indications  différentes  en- 
core mal  déterminées  par  la  clinique;  le  courant  galvanique  aurait,  en  plus 
des  actions  du  courant  faradique,  une  action  causale  dans  certains  cas. 

Un  courant  d'induction  un  peu  fort  est  indiqué  pour  exciter  et  mettre  en 
jeu  des  nerfs  engourdis  plutôt  que  des  nerfs  interrompus  ;  leur  emploi  est 
très-fréquent  et  leur  utiUté  incontestable  dans  la  paralysie  périphérique, 
quand  la  cause  de  paralysie  ne  persiste  pas.  Il  rend  aussi  des  services  dans 
les  paralysies  cérébrales  en  excitant  les  muscles,  et  aussi  par  son  action  à 
distance,  qui  excite  les  fibres  de  communication  encore  existantes  ^.  Cet 
effet  d'excitation  peut  être  obtenu  localement  ou  à  distance,  directement  ou 
par  action  réflexe.  De  plus,  le  courant  (surtout  le  courant  continu)  aug- 
menterait aussi  l'excitabilité  des  nerfs  et  restaurerait  les  muscles  fatigués 
ou  surmenés.  Enfin,  il  y  a  une  action  sur  la  nutrition  des  muscles;  le  cou- 

^  Onimus  vient  de  trouver  plusieurs  signes  de  la  réaction  de  dégénérescence 
dans  un  cas  de  paralysie  obstétricale  du  plexus  brachial,  qui  a  guéri  rapidement. 
{Académie  des  Se  1878.) 

-  Comparez  nos  expériences  sur  l'électrisation  dans  l'hémianesthésie,  pag.  210. 
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rant  galvanique  peut,  dans  une  certaine  limite,  prévenir  ou  réparer  l'atrophie. 

«  II  y  a  toujours,  dit  Onimus ,  une  atroptiie  musculaire  plus  ou  moins 
grande;  il  faut  donc  diriger  le  traitement  sur  les  nerfs  et  sur  les  muscles  , 
et  employer  en  même  temps  les  courants  continus  et  les  courants  induits  : 
les  courants  continus,  pour  agir  sur  la  nutrition  générale  et  surtout  pour 
ramener  l'excitabilité  des  nerfs;  les  courants  induits,  pour  agir  sur  le  fonc- 
tionnement des  muscles. 

«Dans  l'application  des  courants  continus,  on  place  le  pôle  positif  sur  la 
moelle,  et  dans  tous  les  cas  au-dessus  du  point  lésé  ;  le  pôle  négatif  est 
placé  sur  le  point  lésé  ou  un  peu  au-dessous,  afin  de  comprendre  la  partie 
malade  du  nerf  entre  les  deux  pôles.  On  emploiera,  suivant  les  cas,  de  30 
à  60  éléments.» 

On  devra  aussi  utiliser  la  gymnastique  bien  surveillée,  les  mouve- 
ments réglés,  actifs  et  passifs.  C'est  un  moyen  d'exciter  la  nutrition  des 
nerfs  et  des  muscles,  et  de  les  exciter  par  le  fonctionnement. 

Comme  moyens  internes,  on  a  prescrit  la  noix  vomique,  la  strychnine  , 
la  brucine;  mais  cela  ne  fait  pas  grand'chose  dans  la  plupart  des  cas. 

J'ai  plus  de  confiance  dans  les  moyens  externes,  comme  les  frictions, 
bains,  douches,  excitants  cutanés  de  tout  ordre,  et  les  eaux  minérales,  comme 
La  Malou  et  mieux  encore  Balaruc. 


CHAPITRE  II.      . 

PARALYSIE  DU   FACIAL  ^ 

Nous  commençons  l'étude  particulière  des  diverses  paralysies  périphéri- 
ques par  celle  du  facial,  une  des  mieux  connues,  des  plus  fréquentes  et  des 
plus  importantes.  Nous  ne  parlerons  d'abord  que  de  la  paralysie  unilaté- 
rale de  la  septième  paire.  Nous  dirons  ensuite  un  mot  deladiplégie  faciale. 

Cette  paralysie  était  connue  symptomatiquement  et  décrite  par  les  anciens, 
seulement  ils  ne  rapportaient  pas  les  phénomènes  observés  à  leur  véritable 
cause.  Arétée  la  décrit  bien  et  indique  six  éléments  étiologiques  suscepti- 
bles de  la  développer  :  vulnus,  ictus,  frigus,  cruditas,  venus ,  vinolentia. 

Ch.  Bell,  en  faisant  connaître  le  vrai  rôle  physiologique  du  facial,  en 
1855,  éclaire  par  là  même  son  histoire  pathologique,  d'où  le  nom  de  para- 
lysie de  Ch.  Bell,  donné  à  cette  maladie  par  certains  auteurs,  et  notam- 
ment par  Graves. 

Puis  les  travaux  cliniques  se  multiplient  ;  j'aurai  occasion  de  citer  les 
principaux  au  cours  même  de  cette  étude. 


*  Erb,  Troisier,  Giatrac  ;   art.  Parai,  faciale,   ia  Recueils  ci  lés.  -~  Poiucaré, 
Roseathal,  loc.  cit. 


748  MALADIES  DES  NERFS  ET  NÉVROSES. 

Étiologie. —  La  cause  la  plus  fréquente  de  la  paralysie  est  le  refroi- 
dissement. On  qualifie  souvent  de  rhumatismale  cette  paralysie  à  frigore\ 
ce  n'est  cependant  pas  la  même  chose ,  mais  les  deux  éléments  peuvent 
coïncider  fréquemment.  Il  est  commun  de  voir  naître  la  paralysie  de  la 
septième  paire  chez  des  sujets  qui  ont  couché  dans  une  chambre  froide  et 
humide,  dans  un  lit  voisin  d'un  mur  encore  frais,  qui  se  sont  exposés  à  un 
courant  d'air  vif,  qui  ont  voyagé  dans  une  voiture  où  une  vitre  manquait,  etc. 
Dans  tous  ces  cas,  il  semble  qu'il  y  ait  action  locale  directe. 

Bérardaadmis  que  dans  toutes  ces  circonstances  il  y  a  un  gonflement 
inflammatoire  du  nerf.  Depuis  lors  ce  fait  a  été  accepté  par  tout  le  monde, 
quoiqu'une  repose  sur  aucune  espèce  de  preuve.  Erh  se  range  à  cet  avis, 
et  va  même  plus  loin  :  il  suppose  que  la  lésion  siège  dans  des  points  diffé- 
rents, suivant  le  plus  ou  moins  de  gravité  de  la  paralysie.  Ainsi,  dans  les 
cas  légers,  la  lésion  serait  hors  du  canal  de  Fallope  ,  d'où  une  compression 
légère.  Dans  les  cas  graves,  la  lésion  siégerait  dans  le  canal  de  Fallope  , 
d'où  une  forte  compression  entraînant  la  dégénération  du  nerf,  etc. 

Les  traumatismes  agissent,  comme  le  froid,  sur  la  périphérie  du  nerf. 
Une  contusion  sur  la  tête,  sur  l'apophyse  orbitaire  externe,  des  blessures 
produites  par  un  instrument  quelconque  dans  la  région  du  facial,  certains 
grands  traumatismes  chirurgicaux,  par  exemple  les  opérations  sur  la  paro- 
tide, etc.,  peuvent  entraîner  la  paralysie  de  la  septième  paire. 

La  paralysie  faciale  des  nouveau-nés,  qui  a  été  particulièrement  étudiée 
par  Landouzy,  est  le  plus  souvent  due  à  la  compression  exercée  par  le 
forceps,  plus  rarement  à  une  tumeur  située  dans  le  bassin  de  la  mère,  etc. 

Les  lésions  spontanées  de  différents  ordres  siégeant  dans  la  région  paroti- 
dienne  peuvent  aussi,  par  compression,  produire  des  paralysies  analogues 
aux  paralysies  trauma tiques. 

Les  altérations  de  V oreille  sont  encore  une  cause  fréquente  de  la  maladie 
de  Ch.  Bell,  et  doivent  être  mises  à  côté  des  précédentes.  L'otite  intervient 
si  souvent  dans  l'étiologie  de  la  paralysie  faciale,  queDeleau  et  Roche  ont 
même  soutenu  que  c'en  était  la  cause  unique.  C'est  là  une  exagération  qui 
prouve  seulement  l'importance  clinique  de  cet  élément. 

Ce  sont  les  lésions  de  l'oreille  interne  qui  entraînent  le  plus  souvent  cette 
paralysie  ,  mais  les  lésions  de  l'oreille  moyenne  peuvent  aussi  la  produire. 
Les  auteurs  admettent  qu'il  y  a  quelquefois,  dans  ces  cas-là,  propagation 
de  l'inflammation  de  la  caisse  du  tympan  au  nerf,  qui  n'en  est  séparé  que 
par  une  mince  lamelle.  Gruber  <  a  récemment  publié  un  fait  intéressant  de 
paralysie  faciale  guérie  par  la  ponction  de  la  membrane  du  tympan  et 
l'issue  du  pus  contenu  dans  la  caisse.  —  Craigva  plus  loin,  et  aurait  même 
vu  la  paralysie  faciale  produite  par  l'accumulation  du  cérumen  dans  le 
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conduit  auditif  externe,  paralysie  disparaissant  et  reparaissant  avec  le  bou- 
chon de  l'oreille. 

Les  lésions  du  rocher,  les  fractures  de  la  base  du  crâne,  etc.,  entraîne- 
ront encore  cette  paralysie. 

Il  y  a  ensuite  des  causes  intra-crâniennes ,  qui  influencent  le  nerf  avant 
qu'il  pénètre  dans  le  conduit  auditif  interne.  Ainsi,  les  lésions  de  la  base 
du  crâne,  de  la  base  du  cerveau,  de  la  protubérance,  agissent  de  cette  ma- 
nière. Et  dans  tous  ces  cas,  la  paralysie  du  facial  est  toujours  une  para- 
lysie périphérique  ;  c'est  ce  qui  arrive  encore  dans  l'hémiplégie  alterne  de 
Gubler. 

Mais  au-delà,  les  lésions  qui  paralysent  le  facial  ne  produisent  plus  des 
paralysies  périphériques,  mais  des  paralysies  centrales  ;  ce  n'est  plus  le 
nerf  qui  est  altéré,  mais  le  cerveau.  Nous  n'avons  pas  à  parler  ici  de  ces 
causes  intra-cérébrales,  pas  même  des  lésions  corticales  qui  peuvent  pro- 
duire des  paralysies  du  facial  tout  aussi  circonscrites  que  les  lésions  péri- 
phériques :  ce  serait  sortir  de  notre  sujet  actuel. 

En  somme,  on  voit  qu'il  y  a  toute  une  série  de  causes  locales  diverses 
et  faciles  à  prévoir,  pouvant  agir  sur  un  point  quelconque  de  tout  le  par- 
cours du  nerf. 

Il  y  a  ensuite  quelques  causes  plus  générales  dont  le  mécanisme  d'action 
est  moins  précis,  bien  moins  connu  et  plus  variable.  Ainsi,  la  syphilis  peut 
produire  la  paralysie  de  la  septième  paire  à  ses  diverses  périodes  et  par 
différents  mécanismes  ;  nous  devrons  y  revenir  plus  tard.  Il  en  est  de 
même  de  la  diphthérie,  et  aussi,  quoiqu'à  un  moindre  degré,  du  typhus, 
de  la  scarlatine,  etc. 

Le  Symptôme  capital  est  la  paralysie  de  tous  les  muscles  innervés  par 
le  facial,  c'est-à-dire  à  peu  près  de  tous  les  muscles  de  la  face,  sauf 
ceux  de  -la  mastication,  dont  les  nerfs  viennent  du  trijumeau.  La  septième 
paire  est  à  proprement  parler  le  nerf  de  la  mimique  faciale  :  il  y  a  donc 
perte  de  cette  mimique  d'un  côté  delà  figure.  Le  malade  ne  rit,  ne  souffle, 
ne  pleure  que  d'un  côté.  Déjà,  au  repos,  on  constate  certaines  anomalies 
que  les  mouvements  exagèrent  ;  dans  les  cas  très-légers,  on  ne  perçoit  ces 
troubles  qu'à  l'occasion  même  des  mouvements. 

La  bouche  est  déviée  et  la  commissure  du  côté  sain  soulevée  par  les  mus- 
cles congénères  non  paralysés,  dont  le  tonus  n'est  plus  contre-balancé.  La 
partie  est  plus  flasque,  elle  tombe  plus  en  avant  et  forme  comme  un  mas- 
que. Les  rides  s'effacent  et  disparaissent  de  ce  côté  de  la  figure,  à  cause  de 
l'absence  des  contractions  musculaires.  C'est  ce  qui  a  fait  dire  à  Romberg 
que  la  paralysie  faciale  est  le  meilleur  des  cosmétiques  pour  faire  dispa- 
raître les  signes  de  vieillesse  ;  seulement,  comme  l'ajoute  très-bien  Jaccoud, 
il  faut  que  la  paralysie  soit  double  pour  que  le  sujet  y  gagne  réellement 
autre  chose  qu'une  laide  grimace. 
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L'aile  du  nez  n'est  plus  soulevée  à  chaque  mouvement  d'inspiration,  car 
c'est  là  une  contraction  active.  Chez  ces  malades,  au  contraire,  la  pression 
atmosphérique  déprime  l'aile  du  nez,  du  côté  paralysé,  à  chaque  mouvement 
d'inspiration.  Chez  les  animaux  comme  les  chevaux,  pour  lesquels  ce  mou- 
vement des  naseaux  est  capital  dans  l'exercice  de  la  respiration,  la  paralysie 
des  deux  nerfs  faciaux  peut  entraîner  l'asphyxie. 

Les  mouvements  des  lèvres  sont  également  supprimés  d'un  côté  :  le 
malade  ne  peut  plus  siffler  ni  souffler  ;  la  prononciation  de  certaines  lettres, 
notamment  des  labiales  6,  p,  est  très-difficile  ou  impossible.  Quand  le 
malade  rit  ou  parle,  sa  grimace  naturelle  s'accentue.  La  joue  est  aussi  para- 
lysée (buccinateur)  ;  à  chaque  mouvement  respiratoire,  elle  est  soulevée 
passivement  comme  un  voile  lâche. 

Il  suit  de  là  que  la  préhension  des  aliments  avec  les  lèvres  est  fort  gênée 
et  la  migration  naturelle  des  aliments  dans  la  bouche  est  également  diffi- 
cile :  le  malade  perd  ce  qu'il  mange  entre  les  arcades  dentaires  et  la  joue. 
Chez  certains  animaux,  la  section  double  du  facial  peut  entraîner  la  mort 
par  défaut  d'alimentation,  par  inanition. 

Les  plis  du  front  ont  disparu  du  côté  paralysé,  ou  bien  ils  sont  sensible- 
ment abaissés  par  rapport  à  ceux  du  côté  opposé,  et  en  tout  cas  deviennent 
moins  profonds. 

L'œil  ne  peut  plus  se  fermer,  les  paupières  ne  se  rejoignent  plus,  à 
cause  de  la  paralysie  de  l'orbiculaire.  Cette  occlusion  est  impossible  volon- 
tairement ou  par  réflexe  (clignement).  C'est  là  un  fait  assez  important  dans 
l'histoire  de  la  paralysie  du  nerf  facial  :  on  sait  qu'il  manque  quand  la  pa- 
ralysie faciale  est  d'origine  centrale. 

Les  larmes  ne  sont  plus  bien  répandues  sur  le  globe  oculaire  et  régu- 
lièrement dirigées  vers  le  point  d'issue,  à  cause  de  l'absence  du  clignote- 
ment habituel  et  aussi  de  la  paralysie  du  muscle  de  Horner  :  d'où  épiphora. 

Ces  troubles  dans  l'excitation  des  larmes,  l'ouverture  constante  de  l'œil, 
même  pendant  le  sommeil  (lagophthalmie) ,  entraînent  souvent  des  altéra- 
tions de  la  conjonctive  et  de  la  cornée,  congestion  qui  peut  aller  jusqu'à 
l'inflammation  et  à  l'ulcération.  Ainsi  Spencer  Watson  *  a  vu  une  kératite 
ulcéreuse  produite  dans  ces  conditions  et  rapidement  guérie  par  la  ferme- 
ture artificielle  de  l'œil.  Mais  ce  sont  là,  en  tout  cas,  des  phénomènes  tar- 
difs, mécaniques,  et  bien  distincts  des  troubles  trophiques  qui  se  présen- 
tent par  exemple  dans  les  lésions  du  trijumeau. 

Les  vrais  troubles  trophiques,  quand  il  s'en  produit  ici,  sont  du  côté  des 
muscles  et  de  la  peau  :  c'est  l'atrophie  musculaire,  ou  simplement  l'aspect 
lisse  et  l'amincissement  de  la  peau. 

En  général,  la  langue  n'est  pas  déviée.  Dans  l'hémiplégie  d'origine 
centrale,  elle  est  en  général  déviée,  notamment  parle  génioglosse  (qui  est 
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innervé  par  l'hypoglosse) .  Quelquefois  cependant,  môme  dans  la  paralysie 
faciale  pure,  il  y  a  une  certaine  déviation  :  elle  se  fait  alors  tantôt  d'un  côté, 
tantôt  de  l'autre.  Quand  la  déviation  se  fait  vers  le  côté  paralysé,  on  l'ex- 
plique par  l'inégalité  d'ouverture  de  la  bouche,  qui  donne  une  issue  plus 
facile  à  la  langue  du  côté  paralysé  que  de  l'autre.  —  En  tout  cas,  c'est  là 
un  fait  rare  et  nullement  essentiel. 

Voilà  le  tableau  des  principaux  symptômes  de  la  paralysie  faciale  :  on 
peut  les  décrire  et  presque  les  imaginer  le  scalpel  à  la  main,  comme  disait 
Bérard.  Ils  se  présentent  en  général  quel  que  soit  le  siège  de  la  lésion,  no- 
tamment quand  il  y  a  compression  à  la  sortie  du  trou  stylo-mastoïdien. 

Nous  allons  étudier  maintenant  quelques  autres  signes  moins  constants  et 
qui  ne  se  présentent  que  lorsque  la  lésion  est  située  plus  haut,  dans  le  canal 
de  Fallope,  et  paralyse  par  suite  d'autres  rameaux  issus  de  la  septième  paire. 

Tout  à  fait  à  la  fin  de  son  trajet  dans  le  canal  de  Fallope,  tout  près  du 
trou  stylo-mastoïdien,  le  facial  émet  le  nerf  occipito-auriculaire,  qui  va  se 
distribuer  notamment  dans  les  muscles  du  pavillon  de  l'oreille.  Si  la  lésion 
siège  un  peu  plus  haut  que  tout  à  l'heure,  au-dessus  du  point  d'émergence 
de  ces  rameaux,  aux  symptômes  ènumérès  précédemment  s'ajoutera  la  pa- 
ralysie des  muscles  de  l'oreille.  Seulement  ces  muscles  sont  très-peu  actifs 
chez  l'homme,  d'où  des  difficultés  pour  constater  ce  signe  chez  la  plupart 
des  sujets.  Cependant  Berger  a  observé  un  malade  qui  avait  normalement 
la  faculté  de  mouvoir  ses  oreilles  et  qui  la  perdit  pendant  toute  la  durée  de 
la  paralysie. 

Un  peu  plus  haut,  toujours  dans  le  canal  de  Fallope,  le  facial  émet  une 
autre  branche  bien  plus  importante  :  la  corde  du  tympan.  Quand  le  nerf  est 
paralysé  au-dessus  de  ce  point,  on  constate  des  troubles  intéressants  dans 
le  goût  et  dans  la  sécrétion  salivaire,  dont  la  physiologie  pathologique  mé- 
rite de  nous  arrêter  un  peu. 

Les  altérations  du  goût  sont  assez  fréquentes  dans  la  paralysie  du  facial  : 
tantôt  c'est  une  diminution  ou  même  une  abolition  complète  de  cette  sen- 
sibilité spéciale  dans  les  deux  tiers  antérieurs  de  la  langue  ;  tantôt  c'est  un 
retard  considérable  dans  la  perception  des  sensations  gustatives  ;  tantôt 
encore  c'est  une  saveur  anormale  perçue  par  le  sujet:  goût  métallique, 
acide,  etc.  — Le  fait  clinique  est  incontestable  et  admis  par  tous.  Mais  l'ex- 
plication physiologique  complète  en  est  encore  fort  obscure. 

Longet  attribuait  ces  phénomènes  à  la  sécheresse  plus  grande  de  la  lan- 
gue dans  les  cas  de  paralysie  faciale  :  il  n'admettait  donc  pas  une  action  di- 
recte du  facial  sur  le  goût.  Cette  idée  est  généralement  abandonnée  aujour- 
d'hui, et  cela  pour  deux  raisons  qui  semblent  péremptoires  :  d'abord  la 
sécheresse  de  la  langue,  existât-elle  dans  la  maladie  de  Ch.  Bell,  n'entraîne 
pas  de  pareilles  perturbations  dans  l'exercice  du  goût,  et  puis  cette  préten- 
due sécheresse  n'existe  pas,  n'a  pas  été  remarquée  dans  la  plupart  des  cas 
de  paralysie  faciale  accompagnée  de  troubles  gustatifs. 
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Aujourd'hui  on  admet  assez  généralement  que  le  facial  exerce  une  cer- 
taine action  sur  le  goût  par  l'intermédiaire  de  la  corde  du  tympan.  Seule- 
mient  Cl.  Bernard  admettait  là  une  influence  motrice  plutôt  qu'une  inter- 
vention véritable  dans  le  jeu  de  la  sensibilité  spéciale:  la  corde  du  tympan 
agirait  sur  les  fibres  musculaires  sous-muqueuses  et  agiterait  par  là  les 
papilles  dans  le  bain  sapide  qui  revêt  la  langue,  multipliant  ainsi  les  con- 
tacts, facilitant  et  développant  la  perception  de  l'impression  gustative.  Quand 
cette  action  accessoire  du  fonctionnement  sensoriel  vient  à  manquer  (par 
paralysie  du  facial),  le  goût  est  très-gêné.  Cl.  Bernard  ajoute  à  l'appui  de 
son  idée  que,  soit  expérimentalement,  soit  cliniquement,  on  n'observerait 
jamais  dans  la  paralysie  du  facial  une  abolition  complète  du  goût,  mais 
simplement  un  retard  dans  la  perception,  qu'il  explique  précisément  parle 
mécanisme  que  nous  venons  d'indiquer. 

Il  y  a  ensuite  une  série  d'auteurs  qui  admettent  au  contraire  une  action 
directe  du  facial  dans  la  transmission  du  goût,  qui  lui  reconnaissent  un 
vrai  rôle  de  sensibilité  spéciale  K 

Le  glosso-pbaryngien  est  le  nerf  gustatif  à  la  partie  postérieure  de  la 
laague  et  le  lingual  à  la  partie  antérieure.  Dans  la  région  du  glosso-pba- 
ryngien, on  ne  peut  pas  séparer  la  sensibilité  générale  et  la  sensibilité  spé- 
ciale :  ce  sont  les  mêmes  conducteurs  pour  les  deux  ordres  de  ^transmission. 
Mais  dans  la  région  du  lingual,  c'est  tout  différent.  On  voit  dans  certains 
cas  (notamment  dans  les  lésions  du  facial)  la  sensibilité  spéciale  disparaître, 
tandis  que  la  sensibilité  générale  persiste.  Si  l'une  et  l'autre  passent  par  le 
lingual,  elles  ne  viennent  pas  ensemble  du  trijumeau.  —  On  a  été  ainsi 
amené  à  attribuer  la  sensibilité  spéciale  à  la  corde  du  tympan. 

En  1869,  Lussana  examine  un  homme  qui  avait  été  opéré  dans  l'oreille 
par  un  charlatan  qui  lui  avait  coupé  la  corde  du  tympan  :  il  avait  perdu  le 
goût  dans  les  deux  tiers  antérieurs  de  la  langue.  Lussana  fait  alors  des 
expériences  qui  confirment  cette  observation.  La  destruction  simultanée 
du  glosso-pharyngien  et  de  la  corde  du  tympan  abolissent  complètement 
le  goût,  tout  en  laissant  persister  la  sensibilité  tactile  du  hngual.  Schiff  fait 
la  contre-épreuve  :  la  section  du  lingual  abolit  la  sensibiUté  tactile  et  laisse 
intacte  la  sensibilité  gustative. 

Lussana  et  Schiff  arrivent  à  cette  conclusion  commune,  que  les  sensa- 
tions gustatives  de  la  partie  antérieure  de  la  langue  passent  par  la  corde  du 
tympan.  Mais  de  là,  où  vont-elles?  Ici  commencent  les  divergences. 

D'après  Lussana,  le  véritable  nerf  gustatif  serait  le  nerf  de  Wrisberg  et 
la  corde  du  tympan,  qui  en  serait  le  prolongement.  La  marche  naturelle  et 
directe  des  impressions  gustatives  est  donc  la  suivante  :  hngual,  corde  du 
tympan  (accolement  au  facial) ,  nerf  de  Wrisberg. 


*  Voy.  M.  Duval  ;  art.  Goût,  in  Nouv.  Dictionn.  Méd.  et  Chir.  firat. 
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M.  Duval*  a,  dans  des  expériences  récentes,  précisé  l'hypothèse  de  Lus- 
sana  en  montrant  que  l'origine  centrale  de  la  corde  du  tympan  serait  un 
filet  erratique,  un  dernier  rameau  du  glosso-pharyngien ,  qui  deviendrait 
ainsi  le  nerf  gustatif  vrai  et  unique  pour  toute  la  langue. 

Mais  on  remarque  cliniquement  que  quand  la  lésion  est  trop  haut ,  dans 
les  paralysies  faciales  d'origine  centrale,  il  n'y  a  pas  en  général  de  troubles 
gustatifs.  Ce  fait  n'est  pas  constant,  car  nous  avons  trouvé  l'abolition  du 
goût  dans  un  cas  de  paralysie  labio-glosso-laryngée  ^.  Mais  enfin  il  se  pré- 
sente, et  n'est  pas  expliqué  par  l'hypothèse  de  Lussana. 

Schiiî  a  adopté  une  autre  théorie  :  le  nerf  gustatif  n'est  accolé  au  facial 
que  sur  une  partie  de  son  trajet,  puis  il  retourne  au  trijumeau.  L'impression 
passerait,  d'après  ce  physiologiste,  par  le  lingual,  la  corde  du  tympan,  qui 
s'accolerait  au  facial  jusqu'au  ganglion  géniculé;  là,  au  lieu  de  continuer 
avec  le  facial,  l'impression  passerait  dans  le  grand  pétreux  superficiel,  irait 
au  ganglion  sphéno-palatin,  puis  au  nerf  maxillaire  supérieur  et  au  tronc 
du  trijumeau.  — On  voit  qu'il  y  a  là  un  trajet  fort  compliqué,  et  que  du 
reste  Schiff  ne  donne  pas  comme  constant,  ce  qui  expliquerait  les  résultats 
souvent  contradictoires  des  vivisections  et  des  observations  cliniques. 

Stich  a  fait  une  hypothèse  encore  plus  étrange  :  l'impression  gustative 
passe  toujours  par  la  corde  du  tympan  ;  mais  de  là,  au  lieu  de  remonter  le 
facial,  elle  le  descend  vers  la  périphérie,  et  alors,  par  les  anastomoses  péri- 
phériques, rejoint  le  trijumeau  à  ses  terminaisons  et  remonte  par  le  nerf 
maxillaire  supérieur  dans  le  trijumeau. 

Vulpian  ^  a  dernièrement  soumis  ces  interprétations  à  un  nouveau  con- 
trôle expérimental. 

D'abord  l'altération  du  ganglion  sphéno-palatin  n'entraîne  la  dégéné- 
rescence, ni  du  grand  nerf  pétreux  superficiel  (Prévost),  ni  de  la  corde  du 
tympan  :  donc  le  passage  supposé  par  Schiff  n'est  pas  exact.  D'un  autre 
côté,  le  section  du  facial  et  du  nerf  de  Wrisberg  avant  l'entrée  dans  le 
conduit  auditif  interne  entraine  l'altération  du  facial,  mais  laisse  parfaite- 
ment intactes  les  fibres  de  la  corde  du  tympan,  ce  qui  ruine  la  filiation  ad- 
mise par  Lussana  et  par  M.  Duval.  Cependant  on  pourrait  objecter  encore, 
ajoute  Vulpian,  que  la  corde  du  tympan  a  son  centre  trophique  dans  le 
ganglion  géniculé,  qui  remplirait  à  l'égard  de  ce  rameau  nerveux  le  rôle 
que  jouent  les  ganglions  des  racines  postérieures  par  rapport  à  ces  ra- 
cines. 

Vulpian  a  ensuite  fait  des  sections  du  trijumeau,  mais  l'expérience  réus- 
sit très-ditfîcilement  dans  des  conditions  démonstratives.  Une  fois  cepen- 
dant, tout  le  nerf  trijumeau  avait  été  coupé,  sauf  une  partie  de  la  branche 

^Soc.  de  DioL,  30  mars  1878. 

2  Montpellier  médical,  juin  1878. 

3  Acad.  des  Se,  29  avril  1878. 
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maxillaire  supérieure,  et  le  nerf  facial  avait  échappé  à  toute  atteinte  de 
l'instrument  ;  la  corde  du  tympan  était  complètement  altérée. 

Ces  faits  font  penser  à  Vulpian  que  c'est  plutôt  du  trijumeau  que  du 
facial  ou  du  nerf  de  Wrisberg  qu'émanerait  la  corde  du  tympan,  sans  pré- 
ciser par  où  elle  en  viendrait.  L'éminent  physiologiste  reconnaît  du  reste 
lui-même  en  terminant  (et  avec  raison)  que  toutes  les  incertitudes  de  la 
question  ne  paraissent  pas  complètement  dissipées. 

Rouget  a  sur  cette  question  une  théorie  qui  peut  être  rangée  à  côté  des 
précédentes  dans  ce  que  l'on  peut  appeler  les  théories  trifaciales.  D'après 
Bimar*,  qui  a  exposé  et  discuté  ces  idées  dans  sa  Thèse  inaugurale, 
la  partie  antérieure  de  la  langue  ne  percevrait  jamais  de  véritables  sa- 
veurs ;  le  goût  ne  s'exercerait,  à  proprement  parler,  qu'à  la  base  de  cet 
organe  et  par  l'intermédiaire  du  glosso-pharyngien  ;  à  la  pointe,  on  ne 
percevrait  que  des  sensations  pseudo-gustatives  :  le  lingual,  le  trijumeau, 
seraient  les  agents  naturels  de  cette  fonction,  qui  rentrerait  dans  la  sensi- 
bilité générale. 

Il  y  a  des  faits  cliniques  qui  semblent  en  opposition  formelle  avec  cette 
théorie.  J'ai  déjà  cité  un  malade  de  l'Hôpital- Général  qui  est  attemt  de 
paralysie  labio-glosso-laryngée  et  qui  a  perdu  complètement  le  goût, 
quoique  la  sensibilité  tactile  de  la  langue  soit  parfaitement  conservée.  Il  a 
été  déjà  pubhé  un  certain  nombre  de  faits  de  dissociation  analogue. 
Ainsi,  M.  DonneP  a  vu  chez  un  sujet  l'abolition  du  goût  par  paralysie  du 
facial  avec  conservation  de  la  sensibilité  générale.  Althaus  a  trouvé,  au 
contraire,  l'abolition  de  la  sensibilité  tactile  par  paralysie  du  trijumeau, 
avec  conservation  du  goût  ^. 

Les  faits  de  cette  catégorie  peuvent  être  objectés  à  toutes  les  théories  tri- 
faciales,  à  toutes  les  théories  qui  veulent  faire  de  la  cinquième  paire  le 
nerf  gustatif  ou  pseudo-gustatif  de  la  partie  antérieure  de  la  langue. 

En  somme,  et  pour  résumer  cette  discussion,  que  nous  avons  un  peu 
développée  parce  que  la  questioQ  est  à  l'ordre  du  jour  et  encore  pleine 
d'obscurités,  on  voit  que  l'on  peut  classer  en  trois  grandes  catégories  les 
théories  proposées  sur  la  physiologie  du  goût  et  les  rapports  de  ce  sens 
avec  le  facial. 

1.  Dans  un  premier  système,  le  facial  aune  action  directe,  motrice,  sur 
l'exercice  du  goût  :  c'est  la  théorie  de  Cl.  Bernard. 

2.  Dans  un  second  système,  le  trijumeau  est  le  nerf  gustatif  de  la  par- 
tie antérieure  de  la  langue.  Parmi  les  physiologistes  partisans  de  cette 
théorie,  les  uns  font  passer  l'impression  directement  par  le  lingual  et  le 
trijumeau  (Rouget)  ;  d'autres  par  le  lingual,  la  corde  du  tympan  et  le  grand 

»  Th.  Montpellier,  1875. 

2  Rev.  Se.  méd.,  VII,  166. 

3  Voy.  également  le  fait  de  Nixon  ;  Rev.  Se.  méd.,  IX,  604. 
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nerf  pétreux  superficiel  (Schiff)  ;  d'autres  par  le  lingual,  la  corde  du  tym- 
pan, la  partie  périphérique  du  facial  et  le  trijumeau  (Stich)  ;  d'autres  ne  se 
prononcent  pas  sur  le  trajet  précis  (Vulpian). 

3.  Dans  un  troisième  système,  le  goût  a  un  nerf  spécial,  distinct  du 
facial  et  du  trijumeau,  dans  la  partie  antérieure  de  la  langue:  le  nerf  de 
Wrisberg  et  le  glosso-pharyngien  (M.  Duval) . 

Ces  discussions  physiologiques  ont  un  retentissement  nécessaire  sur  la 
séméiologie  et  la  physiologie  pathologique  de  la  paralysie  du  facial.  Dans 
chacune  de  ces  théories,  en  effet,  la  possibilité  et  la  nature  des  troubles 
gustatifs  dans  la  maladie  de  Ch.  Bell  sont  conçues  d'une  manière  différente. 

Dans  l'hypothèse  de  Rouget,  on  comprend  mal  les  troubles  gustatifs 
quand  le  facial  seul  est  altéré  ;  dans  la  théorie  de  01.  Bernard,  au  con- 
traire, on  les  comprend  très-bien,  et  ils  peuvent  se  produire  quel  que  soit 
le  siège  de  l'altération  de  la  septième  paire.  Si  l'idée  de  Schiff  se  vérifie,  le 
facial  n'est  mêlé  à  l'exercice  du  goût  que  dans  une  portion  de  son  trajet 
entre  le  point  d'émergence  de  la  corde  du  tympan  et  le  ganglion  géniculé  : 
la  présence  des  troubles  gustatifs  dans  un  cas  de  paralysie  faciale  indique- 
rait donc  que  la  lésion  siège  dans  ce  point-là  précisément;  d'après  Stich,  au 
contraire,  il  faudrait  que  l'altération  siégeât  entre  l'émergence  de  la  corde 
du  tympan  et  la  périphérie,  etc.,  etc. 

On  voit  que  ces  questions  ne  sont  pas  indifférentes  pour  le  clinicien. 
Si  elles  étaient  arrivées  à  un  degré  suffisant  de  clarté  et  de  certitude,  elles 
pourraient  fournir  des  éléments  fort  utiles  pour  le  diagnostic.  Mais,  dans 
l'état  où  elles  sont,  je  crois  qu'il  serait  imprudent  de  trop  sérieusement 
s'appuyer  sur  elles.  Il  faut  réunir  de  nombreux  faits  cliniques,  les  ana- 
lyser soigneusement,  et  puis  on  essayera  de  conclure. 

Pour  le  moment,  il  semble  être  démontré  par  les  observations  recueil- 
lies scientifiquement  que  les  troubles  du  goût  apparaissent  dans  la  para- 
lysie du  facial  quand  la  lésion  est  placée  assez  haut  au-dessus  de  l'origine 
de  la  corde  du  tympan,  et  ils  deviennent  ensuite  beaucoup  plus  rares  quand 
la  lésion  siège  encore  plus  haut,  du  côté  des  centres.  —  Voilà  la  seule 
conclusion  que  nous  proposerons  à  titre  provisoire. 

Au  même  point  où  apparaissent  les  modifications  dans  le  goût,  se  dé- 
veloppent aussi  les  troubles  dans  la  sécrétion  salivaire.  On  connaît  l'ex- 
périence de  Cl.  Bernard  :  la  corde  du  tympan  est  un  nerf  sécréteur  ;  il 
exerce  une  action  hypercrinique  sur  la  salivation.  Quand  la  lésion  produi- 
sant la  paralysie  du  facial  siégera  au-dessus  de  l'issue  de  ce  nerf,  elle  de- 
vra diminuer  la  sécrétion  salivaire. 

Ce  fait  n'est  pas  toujours  observé  en  clinique.  Arnold  l'a  constaté  ce  - 
pendant  en  1838,  Romberg  et  d'autres  plus  tard  :  les  malades  se  plaignent 
alors  de  sécheresse  dans  la  moitié  correspondante  de  la  bouche,  ils  disent 
que  l'eau  ne  leur  coule  pas  dans  cette  moitié  de  la  cavité  buccale. 

Au-dessus  de  la  corde  du  tympan,  le  facial  émet  encore  des  branches 
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importantes  qui  vont  à  Voreille  et  agissent  sur  la  tension  de  la  membrane 
du  tympan.  Au  ganglion  géniculé  même,  il  donne  le  petit  pétreux,  qui  va 
au  ganglion  otique,  et  par  là  au  muscle  interne  du  marteau  ;  plus  bas,  il 
donne  un  filet  qui  va  au  muscle  de  l'étrier.  Or,  le  muscle  interne  du  mar- 
teau tend  la  membrane  du  tympan,  et  le  muscle  de  l'étrier  au  contraire  pa- 
raît la  distendre.  C'est  en  faisant  varier  cette  tension  de  la  membrane  du 
tvmpan  qu'on  augmente  ou  qu'on  diminue,  qu'on  renforce  ou  qu'on  modère 
l'intensité  des  sons  transmis  ;  on  réalise  les  forte  ou  les  piano,  comme  dit 
Poincaré.  On  comprend  donc  que  la  paralysie  du  facial,  quand  la  lésion 
siège  au-delà  de  l'origine  d'un  de  ces  nerfs  ou  de  tous  les  deux,  doit  influer 
sur  l'ouïe. 

Le  fait  a  été  en  effetconstaté  cliniquement.  Je  ne  parle  pas, bien  entendu, 
des  cas  dans  lesquels  il  y  avait  une  maladie  de  l'oreille  antérieure  ou  con- 
comitante. Mais,  l'oreille  étant  saine,  on  a  observé  des  phénomènes  audi- 
tifs qui  étaient  sous  la  seule  dépendance  de  l'altération  du  facial. 

Roux,  parlant  à  l'Institut  d'une  paralysie  faciale  dont  il  était  atteint  lui- 
même,  signale  un  ébranlement  douloureux  de  sa  membrane  du  tympan  par 
des  sons  un  peu  forts.  Wolff  observe  aussi  un  fait  analogue,  etLandouzya 
fait  une  étude  complète  de  la  question  en  1850.  L'exaltation  de  l'ouïe  est 
très-souvent  constatée  dans  l'hémiplégie  faciale  et  du  côté  paralysé  ;  elle 
apparaît  et  disparaît  avec  la  paralysie.  Pour  en  constater  l'existence,  il 
est  quelquefois  nécessaire  d'impressionner  l'ouïe  par  un  bruit  éclatant  et 
d'autant  plus  intense  qu'on  s'éloigne  davantage  du  début  de  l'affection. 
Landouzyse  servait  d'un  pistolet,  d'abord  avec  une  simple  capsule,  puis  à 
poudre,  et  le  faisait  détoner  derrière  le  malade.  —  Il  ne  s'agit  donc  pas, 
comme  le  remarquait  Dechambre,  d'une  hyperacousie  vraie ,  c'est-à-dire 
d'une  aptitude  plus  grande  à  percevoir  des  sons  faibles  ou  à  une  distance 
plus  considérable  ;  c'est  un  ébranlement  douloureux  de  la  membrane  du 
tympan^  dû  à  ce  que  cette  membrane  ne  peut  pas  se  mettre  au  degré  de  ten- 
sion voulu  par  l'intensité  du  bruit  perçu. 

Landouzy  et  les  auteurs  français  attribuent  ce  phénomène  uniquement  à 
la  paralysie  du  muscle  interne  du  marteau  ;  ils  en  font  par  suite  le  signe 
d'une  lésion  siégeant  sur  le  facial,  au-dessus  du  ganglion  géniculé.  Erb  et 
les  Allemands  tiennent  compte  du  muscle  de  l'étrier.  dont  le  nerf  naît 
plus  bas  :  le  symptôme  peut  donc  alors  se  présenter  déjà  quand  la  lésioQ 
est  un  peu  au-dessous  du  ganglion  géniculé. 

Nous  arrivons  maintenant,  en  remontant  le  tronc  du  facial,  au  gan- 
glion géniculé  lui-même.  En  dehors  de  la  branche  déjà  mentionnée  pour 
le  ganglion  otique,  c'est  là  que  naît  le  grand  pétreux  super Qciel  pour  le 
ganglion  sphéno-palatin.  Par  l'intermédiaire  de  ces  ganglions,  le  facial 
innerve  les  muscles  du  voile  du  palais,  péristaphylin  interne  et  palato- 
staphylin  (ganglion  de  Meckel),  péristaphylin  externe  (ganglion  otique).  Ces 
muscles  relèvent  la  luette,  le  voile  du  palais,  et  tendent  le  voile  du  palais; 
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leur  paralysie  d'un  côté  déviera  la  luette  et  rendra  le  voile  flasque  et  inégal. 

Cliniquement,  on  a  en  effet  constaté  assez  souvent  la  déviation  de  la 
luette.  Debrou  a  voulu  iuGrmer  ces  observations  en  montrant  que  physio- 
logiquement  déjà  la  luette  est  déviée  chez  certaines  personnes.  Mais  Diday 
et  d'autres  ont  vu  la  déviation  de  la  luette,  dans  un  cas  de  paralysie  faciale, 
disparaître  peu  à  peu  en  même  temps  que  cette  paralysie,  ce  qui  prouvait 
bien  la  nature  pathologique  du  phénomène. 

Dans  quelques  cas  aussi,  les  deux  piliers  du  voile  ont  été  entraînés  dans 
le  même  sens  que  la  luette,  et  présentent  une  courbure  moins  prononcée 
que  celle  de  l'autre  côté.  On  a  noté  encore  du  nasonnement,  etc. 

Ces  troubles  ne  se  produisent  que  quand  la  lésion  siège  au  ganglion  géni- 
culé  ou  plus  haut. 

D'après  l'hypothèse  de  Schiff,  au-dessus  du  ganglion  géniculé,  les  trou- 
bles du  goût  disparaîtraient  aussi.  Mais  nous  avons  vu  que  ce  fait  a  encore 
besoin  d'être  éclairci  cliniquement. 

Pour  résumer  tous  les  signes  que  nous  venons  d'indiquer,  on  remar- 
quera que  tous  ces  phénomènes  sont  des  paralysies,  des  troubles  moteurs 
multiples,  que  l'on  peut  considérer  comme  étant  tous  du  même  ordre. 
L'action  sur  les  sens  est  elle-même  indirecte.  Le  facial  agit  seulement  sur 
les  muscles  qui  facilitent  l'exercice  de  ces  sens.  Ainsi,  la  paralysie  de  l'aile 
du  nez  empêche  l'acte  de  flairer  et  gêne  l'odorat  ;  la  paralysie  de  l'orbicu- 
laire  empêche  la  fermeture  et  le  clignement  de  l'œil  et  gêne  la  vue  ;  la  pa- 
ralysie du  muscle  de  l'étrier  et  du  muscle  interne  du  marteau  empêche 
l'accommodation  auditive  et  gêne  l'ouïe  ;  la  paralysie  des  fibres  lisses  de 
la  langue  gêne,  suivant  la  théorie  de  Cl.  Bernard,  l'exercice  du  goût  dans 
la  partie  antérieure  de  cet  organe. 

Cette  manière  de  concevoir  les  choses  est  très-simple  et  réduit  ce  tableau 
complexe  à  un  seul  phénomène  :  la  paralysie  motrice. 

Nous  avons  à  étudier  maintenant  l'état  des  muscles  paralysés,  et  tout 
spécialement  leur  état  électrique.  Nous  aurons  particulièrement  en  vue  la 
paralysie  rhumatismale  de  la  septième  paire. 

Erb  distingue  trois  formes  :  une  légère,  une  grave  et  une  moyenne. 

1.  Dans  la  forme  légère,  il  n'y  a  aucune  espèce  de  modification  dans  l'ex- 
citabilité électrique,  soitgalvanique,  soit  faradique,  dans  les  muscles  ou  dans 
les  nerfs.  Tout  réagit  comme  dans  l'état  sain  et  pendant  toute  la  durée  de 
la  paralysie.  Dans  tous  ces  cas,  le  pronostic  est  très-favorable  :  ces  para- 
lysies guérissent  en  deux  ou  trois  semaines,  spontanément  ou  par  n'im- 
porte quelle  médication.  C'est  une  forme  essentiellement  bénigne. 

2.  Dans  le  type  grave,  on  retrouve  complètement  tous  les  phénomènes 
de  la  réaction  de  dégénérescence  déjà  décrits  :  diminution,  puis  abolition 
de  l'excitabilité  galvanique  et  faradique  des  nerfs  ;  perle  de  l'excitabilité 
faradique  des  muscles  ;  augmentation  quantitative  et  altération  qualitative 
de  l'excitabilité  galvanique  des  muscles;  augmentation  de  leur  excitabilité 
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mécanique.  Ces  formes  de  paralysie  rliumatismale  présentent  les  mêmes 
phénomènes  et  la  même  marche  que  les  paralysies  traumatiques,  ce  qui 
fait  penser  qu'il  doit  y  avoir  dans  ces  cas  les  mêmes  lésions. 

Le  pronostic  est  ici  essentiellement  défavorable,  la  durée  toujours  assez 
longue,  de  deux,  quatre,  six  mois  et  plus.  Souvent  encore,  plusieurs  an- 
nées après  la  guérison  de  la  paralysie,  il  y  a  une  certaine  lourdeur  dans 
les  mouvements,  de  légères  contractures  et  des  secousses  musculaires. 

3.  On  peut  supposer  maintenant  tous  les  termes  de  transition  entre  ces 
deux  formes  extrêmes,  d'où  les  formes  moyennes. 

Ici  la  réaction  de  dégénérescence  n'est  pas  complète  :  les  phénomènes 
musculaires  sont  bien  ceux  de  cette  réaction,  mais  l'excitabilité  des  nerfs 
ne  disparait  pas  entièrement,  elle  diminue  seulement  pour  les  deux  espè- 
ces de  courants.  Dès  la  fin  de  la  première  semaine,  on  remarque  cette  dimi- 
nution de  l'excitabilité  du  nerf  :  il  faut  un  plus  fort  courant  que  du  côté  sain 
pour  produire  la  contraction  minima,  le  même  courant  fait  naître  une  con- 
traction moindre  que  du  côté  sain  ;  mais  les  choses  ne  dépassent  pas  ce 
degré,  et  tout  revient  ensuite  à  l'état  normal.  Malgré  cela,  dans  le  cours  de 
la  deuxième  ou,  plus  rarement,  de  la  troisième  semaine,  les  muscles  pré- 
sentent les  anomalies  de  contractions  décrites,  et  à  ce  moment,  le  nerf 
n'étant  plus  malade,  le  contraste  est  très-net  entre  l'excitation  directe  ou 
indirecte  du  muscle.  L'excitation  directe  donne  une  contraction  lente,  sou- 
tenue ;  la  secousse  par  pôle  positif  à  la  fermeture  (AnFS)  est  plus  forte  que 
la  secousse  par  pôle  négatif  à  la  fermeture  (KaFS).  L'excitation  indirecte 
(par  le  nerf)  donne  une  contraction  courte,  instantanée,  et  la  secousse  par 
pôle  négatif  à  la  fermeture  (KaFS)  est  plus  forte  que  la  secousse  par  pôle 
positif  à  la  fermeture  (AnFS). 

Le  pronostic  est  en  général  relativement  favorable.  Ces  paralysies  gué- 
rissent en  quatre  ou  cinq  semaines,  et  la  motilité  peut  revenir  bien  avant 
que  les  phénomènes  musculaires  décrits  aient  tous  disparu. 

Cette  classification  des  paralysies  rhumatismales  de  Erb  est  fort  intéres- 
sante pour  le  pronostic.  Elle  souffre  néanmoins  des  exceptions.  Brenner 
cite  un  cas  léger  guéri  en  peu  de  temps,  et  qui  présenta  cependant  le 
deuxième  jour  une  légère  diminution  de  l'excitabilité  galvanique  et  faradi- 
que,  qui  disparut  bientôt.  Le  même  auteur  rapporte  un  autre  cas  qui  avait 
les  apparences  d'une  forme  grave,  avec  réaction  de  dégénérescence  com- 
plète, et  qui  guérit  cependant  en  six  semaines. 

Les  paralysies  traumatiques  présentent  en  général  la  réaction  de  dégéné- 
rescence typique.  Pour  les  paralysies  par  compression,  cela  dépend  de  l'in- 
tensité de  la  compression  :  quand  elle  est  grave,  il  y  a  réaction  de  dégéné- 
rescence ;  quand  elle  est  légère,  il  n'y  a  absolument  rien. 

Onimus^  a  signalé  un  fait  intéressant  qui  permettrait  de  distinguer  les 

^Rev.Sc.  méd.,  Y,  140. 
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paralysies  traumatiques  des  paralysies  rhumatismales.  C'est  l'apparition 
beaucoup  plus  rapide  des  phénomènes  électriques  dans  les  paralysies  rhu- 
matismales que  dans  les  paralysies  traumatiques.  Ainsi,  il  cite  des  faits  oîi 
ces  signes  apparurent  dès  les  premiers  jours,  surtout  le  troisième  jour,  dans 
des  paralysies  rhumatismales,  tandis  qu'ils  n'apparaissent  pas  avant  le  vingt- 
deuxième  dans  les  cas  traumatiques.  Cela  viendrait  de  ce  que  le  froid  agirait 
directement  sur  la  terminaison  des  nerfs  (nerfs  intra-musculaires),  tandis 
que  le  traumatisme,  agissant  sur  le  tronc  nerveux,  n'influencerait  que  plus 
tard  les  extrémités. 

Les  réactions  électriques  indiquées  se  retrouvent  dans  toutes  les  paraly- 
sies faciales  périphériques,  môme  quand  elles  dépendent  d'une  cause  intra- 
crânieune.  Rosenthal  a  cité  plusieurs  observations  intéressantes  dans  les- 
quelles cette  réaction  avait  permis  de  diagnostiquer  l'origine  extra-cérébrale, 
quoique  intra-crânienne,  de  certaines  paralysies  produites  par  des  tumeurs 
de  la  base  du  cerveau,  par  exemple. 

Un  autre  caractère  présenté  par  les  muscles  dans  la  paralysie  faciale  est 
l'absence  de  mouvements  réflexes  et  de  mouvements  associés. 

Les  réflexes  des  paupières,  du  nez,  etc.,  sont  abolis,  tandis  qu'ils  sont 
conservés  dans  les  paralysies  centrales.  Il  en  est  de  même  des  mouvements 
associés  que  l'on  peut  trouver  conservés  dans  les  paralysies  centrales.  Je 
citerai,  par  exemple,  la  respiration,  le  rire,  etc. 

On  a  attiré  récemment  l'attention  sur  ce  fait  que  les  mouvements  asso- 
ciés réapparaissent  quand  la  guérison  se  produit.  Les  premiers  mouvements 
exécutés  apparaissent  souvent  sous  cette  forme.  Si  le  malade  cherche  à 
fermer  un  œil,  l'angle  de  la  bouche  du  même  côté  est  tiré  en  haut  et  en 
dehors  ;  quand  il  veut  ouvrir  la  bouche,  il  ferme  l'œil,  etc.  On  ne  constate 
pas  en  général  de  phénomènes  analogues  dans  les  muscles  innervés  par  le 
trijumeau  ni  dans  les  muscles  du  bras.  Ces  secousses  peuvent  aussi  se  pro- 
duire par  voie  réflexe,  à  la  suite  d'une  excitation  du  trijumeau  à  la  peau, 
du  nerf  optique,  etc.  Quelquefois  ces  mouvements  sont  tout  à  fait  sponta- 
nés ;  on  observe  quelques  secousses  par  intervalles  dans  l'œil  ou  dans  la 
bouche,  comme  un  léger  tic  convulsif.  Plus  rarement  on  voit  les  crampes 
s'étendre,  môme  au  facial  du  côté  opposé  ou  à  des  nerfs  plus  ou  moins 
éloignés. 

Hitzig  attribue  ces  phénomènes  à  un  état  anormal  d'excitabilité  de  la 
moelle  allongée,  produit  (par  un  mécanisme  inconnu)  par  la  paralysie  fa- 
ciale périphérique.  — Ils  se  présentent  dans  la  terminaison  des  paralysies 
rhumatismales  graves  ou  traumatiques  et  peuvent  durer  très-longtemps. 
On  les  a  vus  persister  huit  et  môme  treize  ans. 

Dans  la  môme  catégorie  de  phénomènes,  il  faut  placer  les  contractures 
secondaires  des  muscles  paralysés.  Duchenne  a  décrit  cette  contracture  en- 
vahissant un  ou  plusieurs  des  muscles  précédemment  paralysés,  et  produi- 
sant ainsi  une  déviation  de  la  face  inverse  de  la  précédente.  Chaque  muscle 
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développe  alors  l'action  expressive  qui  lui  est  propre.  Cliniquement,  un 
retour  trop  rapide  de  la  tonicité  dans  un  muscle  indiquerait  l'envahissement 
prochain  delà  contracture.  — Hitzig  a  repris  l'étude  de  ces  contractures, 
qu'il  rapproche  des  mouvements  associés  et  des  convulsions  que  nous  avons 
décrits  :  il  les  attribue  à  la  même  cause. 

S'appuyant  sur  les  travaux  récents  concernant  la  sécrétion  sudorale  et 
l'action  delà  pilocarpine,  Straus'  a  eu  l'idée  d'explorer  la  réacîjonswc^ora/e 
delà  peau  à  la  pilocarpine  dans  certaines  lésions  nerveuses  et  spécialement 
dans  la  paralysie  faciale.  —  On  peut  pour  cela,  ou  provoquer  une  sueur 
générale  par  une  injection  de  1  à  2  centigr.  de  nitrate  ou  de  chlorhydrate 
de  pilocarpine,  ou  ne  produire  qu'une  sudation  locale  par  une  faible  dose 
de  1  à  4  milligr. 

Il  résulte  de  ces  recherches  que  :  1.  Dans  les  paralysies  d'origine  cen- 
trale, la  sueur  de  la  peau  du  côté  sain  et  celle  du  côté  paralysé  n'offrent 
aucune  différence  appréciable,  ni  pour  le  moment  d'apparition,  ni  pour  la 
quantité  de  sueur  provoquée.  2.  Dans  les  paralysies  de  la  variété  grave  (avec 
réaction  de  dégénérescence),  on  constate  dans  la  plupart  des  cas  (4  fois 
sur  5)  un  retard  manifeste,  variant  d'une  demi-minute  à  denx  minutes,  de 
la  sudation  du  côté  malade  sur  le  côté  sain.  3.  Enfin,  dans  la  forme  légère 
de  la  paralysie  périphérique  (sans  réaction  de  dégénérescence) ,  la  réaction 
sudorale  de  la  peau  est  normale,  comme  dans  les  paralysies  centrales. 

Il  y  aurait  là  une  sorte  de  réaction  de  dégénérescence  des  nerfs  sudoraux 
et  des  glandes  sudorales  parallèle  à  la  réaction  de  dégénérescence  des  nerfs 
et  des  muscles.  Cette  dernière  est  cependant  plus  nette,  parce  que  le  facial 
est  la  seule  source  d'innervation  motrice  des  muscles  en  question,  tandis 
que  ce  nerf  ne  contient  qu'une  partie  des  nerfs  sudoraux  de  la  peau  de  la 
face,  la  plus  grande  partie  provenant  sans  doute  du  trijumeau  (Vulpian  et 
Raymond) . 

On  peut  rapprocher  de  ces  observations  les  résultats  obtenus  dans  le 
service  de  Letiévant  et  rapportés  dans  la  thèse  d'agrégation  de  Bouveret, 
d'après  lesquels  la  fonction  sudorale,  explorée  à  l'aide  de  la  pilocarpine,  est 
diminuée  ou  abolie  dans  les  régions  cutanées  anesthésiées  par  des  sections 
nerveuses. 

Marche,  Durée,  Terminaisons. — Dans  la  paralysie  à  frigore  ou 
rhumatismale,  le  début  est  en  général  rapide;  quelquefois  il  y  a  certains 
phénomènes  prodromiques,  comme  la  douleur  dans  la  face  et  dans  la  tête  2, 

i  Straus  ;  Gaz.  méd  ,  1880,  2,  3  et  5  ;  Rev.  génér.,  in  Rev.  Se.  méd.,  XVI,  3Î1, 
—  Bouveret;  Th.  d'agrég.  Paris,  1880.  —  Bloch,  Tli.   Paris.  1880. 

2  Webber  a  récemmeat  attiré  l'atteution  sur  la  douleur  qui  accompagnerait  la 
paralysie  dans  plus  de  la  moitié  des  cas.  Elle  siège  surtout  dans  l'oreille,  derrière 
Toreille,  et  sur  le  trajet  du  maxillaire  inférieur;  quelquefois  elle  est  plus  générali- 
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des  troubles  de  l'ouïe,  etc.;  puis  la  paralysie  débute  et  atteint  rapidement 
toutes  les  branches.  Dans  les  cas  légers,  la  motilité  peut  commencer  à  reve- 
nir au  huitième,  dixième  jour,  et  laguérison  est  complète  en  deux  ou  trois 
semaines.  La  durée  est  plus  longue  dans  les  cas  moyens.  Dans  les  cas 
graves,  la  motilité  ne  revient  pas  avant  le  deuxième  ou  le  troisième  mois,  et 
il  faut  encore  deux  ou  trois  autres  mois  pour  que  la  guérisou  soit  complète. 
C'est  dans  ces  derniers  que  se  présentent  habituellement  les  divers  trou- 
bles de  motilité  décrits  :  contractures,  mouvements  associés,  etc. 

Dans  les  paralysies  traumatiques,  il  y  a  des  cas  légers  et  des  graves, 
à  durée  variable.  Dans  les  paralysies  par  compression,  tout  dépend  de  la 
granité  et  de  la  persistance  de  la  cause  et  de  la  lésion.  Dans  les  paralysies 
centrales,  tout  varie  également  suivant  l'altération. 

Duchenne  indique  de  la  manière  suivante  l'ordre  dans  lequel  les  mus- 
cles recouvrent  ordinairement  le  mouvement  :  buccinateur,  grand  zygo- 
matique,  petit  zygomatique,  élévateur  commun  de  l'aile  du  nez  et  de  la 
lèvre  supérieure,  pinnal  radié,  carré,  triangulaire  des  lèvres,  releveur  de  la 
bouppe  du  menton,  orbiculaire  des  lèvres,  orbiculaire  des  paupières,  fron- 
tal et  sourciller,  triangulaire  du  nez  et  dilatateur  de  l'aile  du  nez.  —  Cette 
liste  a  une  certaine  importance,  car  si  un  muscle  parait  retrouver  le  mou- 
vement prématurément  avant  son  tour,  ce  serait,  d'après  Duchenne,  un 
signe  de  contracture  prochaine. 

Le  Diagnostic  de  la  paralysie  faciale  est  en  général  facile  ;  il  y  a  quel- 
ques difficultés  seulement  si  elle  est  très-limitée,  ce  qui  n'arrive  pas  dans 
la  paralysie  périphérique.  L'important  est  de  savoir  si  la  paralysie  que  l'on 
constate  est  d'origine  centrale  ou  périphérique. 

Si  toutes  les  branches  sont  atteintes,  elle  est  plutôt  périphérique  ;  si  l'or- 
biculaire  des  paupières  reste  intact,  elle  est  plutôt  centrale.  L'absence  des 
réflexes,  là  réaction  électrique  décrite  (perte  de  la  contractilité  faradique 
et  galvanique  pour  le  nerf,  perte  de  la  contractilité  faradique  avec  exaltation 
de  la  contractilité  galvanique  pour  le  muscle),  sont  des  signes  de  paralysie 
périphérique.  Pour  les  paralysies  centrales,  on  a  au  contraire  l'bémiplégie, 
les  phénomènes  intellectuels,  etc. 

Peut-on  aller  plus  loin  ?  Une  paralysie  périphérique  étant  donnée,  peut- 
on  préciser  en  quel  point  de  son  trajet  le  nerf  facial  est  atteint?  Erb  le  croit 
et  donne  des  règles  que  nous  avons  déjà  indiquées  :  1.  La  lésion  porte  sur 
le  tronc  du  facial,  en  dehors  du  canal  de  Pallope  :  il  y  a  paralysie  des  mus- 
cles de  la  face  et  rien  autre.  2.  La  lésion  siège  dans  le  canal  de  Pallope,  au- 
dessus  du  point  d'émergence  de  la  corde  du  tympan  et  celle  du  nerf  du 

sée.  Webber  l'attribue,  soit  à  des  filets  de  la  ciaquièmc  paire,   soit  surtout  au 
rameau  auriculaire  du  pneumogastrique  qui  s'auastomose  avec  le  facial  (Rcv.  Se 
méd.,  XI,  149.) 
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muscle  del'étrier  :  mêmes  signes  que  tout  à  l'heure,  et  en  plus  paralysie  du 
goût  et  diminution  de  la  sécrétion  salivaire.  4.  La  lésion  est  entre  l'émer- 
gence du  nerf  du  muscle  de  l'étrier  et  le  ganglion  géniculé  :  mêmes  signes, 
plus  la  finesse  exagérée  de  l'ouïe,  ou  plutôt  hyperalgésie  auditive.  5.  L'al- 
tération est  au  ganglion  géniculé  :  mêmes  signes,  plus  la  paralysie  du 
voile  du  palais  et  de  la  luette.  6.  La  lésion  siège  au-dessus  du  ganglion 
géniculé  :  mêmes  signes,  moins  les  troubles  du  goût. 

On  trouvera  l'élément  principal  du  Pronostic  dans  les  signes  élec- 
triques indiqués,  qui  permettent  de  ranger  un  cas  donné  de  paralysie  faciale 
dans  une  des  trois  formes  :  légère,  moyenne  ou  grave. 

Traitement.  —  On  devra  d'abord  remplir  l'indication  causale  quand  on 
le  pourra  :  ainsi,  j'ai  cité  un  fait  dans  lequel  la  guérison  avait  été  amenée 
par  l'ouverture  de  la  membrane  du  tympan,  donnant  issue  au  pus  de  l'o- 
reille moyenne  ;  de  même,  si  le  nerf  était  comprimé  par  une  lésion  syphi- 
litique, on  devrait  agir  en  conséquence. 

Comme  traitement  direct,  on  prescrit  quelquefois  la  strychnine  et  les 
excitants  de  différents  ordres.  Si  la  paralysie  est  de  nature  rhumatismale, 
les  bains  de  vapeur  rendraient  des  services,  mais  le  traitement  local  le  plus 
employé  est  l'électricité. 

Les  deux  ordres  de  courant  ont  été  préconisés  à  outrance  et,  chose  cu- 
rieuse, chacun  d'eux  a  été  accusé  de  tous  les  accidents  par  les  partisans  de 
l'autre  mode  d'électrisation.  C'est  notamment  ce  qu'ont  fait  Duchenne 
pour  le  courant  faradique  contre  le  courant  galvanique,  et  Remak  pour  le 
courant  continu  contre  le  courant  interrompu.  Nous  indiquerons  les  règles 
de  l'emploi  de  ces  deux  moyens,  posées  par  Duchenne  et  par  Erb. 

Sous  l'influence  de  la  faradisation  localisée,  la  tonicité  reparaît  progres- 
sivement dans  les  muscles  paralysés  ;  on  peut  électriser  le  nerf  facial  ou 
chacun  des  muscles  paralysés.  Ce  dernier  procédé  est  préférable  au  pre- 
mier, qui  facilite  et  augmente  la  contracture.  En  locahsant  le  courant  sur 
chaque  muscle,  on  peut  prolonger  inégalement  son  action  suivant  la  lenteur 
de  la  guérison  particulière  de  ce  muscle  et  les  menaces  d'apparition  des 
contractures. 

On  emploiera  d'abord  les  courants  à  intermittences  rapides  ;  puis  on  les 
ralentira  quand  la  tonicité  aura  reparu,  et  on  n'en  permettra  que  une  à 
quatre  par  seconde,  pour  éviter  les  contractures. 

Du  reste,  malgré  la  contracture  elle-même,  on  peut  continuer  la  faradi- 
sation, mais  avec  des  intermittences  lentes  et  dans  des  séances  courtes  et 
éloignées. 

La  galvanisation  est  nécessaire,  d'après  Erb,  pour  les  cas  graves.  Dans 
les  premières  semaines,  on  fait  le  traitement  périphérique  des  rameaux 
nerveux  et  des  muscles  une  fois  par  semaine  ;  dès  que  les  premières  tt^aces 
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de  motilité  reparaissent,  on  rapprochera  et  on  régularisera  les  séances.  On 
emploiera  un  courant  d'une  intensité  variable  suivant  les  malades  (de  six 
à  dix  éléments) . 

C.  Paul  '  place  le  pôle  positif  sur  l'apophyse  mastoïde  ou  sur  le  tronc 
du  facial  à  la  sortie  de  la  parotide,  et  le  pôle  négatif  sur  le  muscle  à  modi- 
fier et  le  plus  près  possible  du  point  oîi  le  nerf  pénètre  dans  le  muscle. 
Il  emploie  de  quinze  à  vingt-cinq  éléments  ^.  On  fait  passer  le  courant  de 
deux  à  cinq  minutes,  puis  on  change  le  sens.  Les  séances  durent  un  quart 
d'heure. 

Dans  les  cas  de  paralysie  faciale  de  cause  périphérique,  dit  Onimus^,  on 
obtient  une  guérison  presque  toujours  certaine  et  souvent  rapide  par  l'ac- 
tion des  courants  continus. 

Comme  Appendice  à  l'étude  de  la  paralysie  du  facial,  nous  devons  étu- 
dier séparément  la  paralysie  faciale  des  nouveau-nés  et  la  paralysie  faciale 
double. 

C'est  P.  Dubois  qui  a  le  premier  attiré  l'attention  sur  la  paralysie 
FACIALE  DES  NOUVEAU-NÉS  ;  il  l'attribuc  à  la  pression  du  forceps  sur  le  nerf 
de  la  septième  paire.  Quelques  auteurs  avaient  bien  déjà  observé  le  phé- 
nomène, mais  ils  l'avaient  attribué  à  la  compression  du  cerveau.  Landouzy 
en  fit  l'objet  de  sa  Thèse  inaugurale,  qui  est  un  travail  complet  sur  la 
question  (1839). 

Étiologie.  —  Les  cuillers  du  forceps,  placées  aux  extrémités  du  diamè- 
tre transversal  de  la  tète  de  l'enfant,  peuvent  comprimer  le  facial  à  sa  sortie 
du  rocher,  et  cela  d'autant'  plus  facilement  que  l'apophyse  mastoïde  et  le 
maxillaire  inférieur  sont  peu  développés.  Quelquefois  aussi,  sans  que  le 
forceps  ait  été  appliqué,  la  tête  a  pu  être  comprimée  par  une  tumeur  intra- 
pelvienne,  par  l'angle  sacro-vertébral  saillant,  l'ischion,  etc. 

Symptômes.  —  Quand  l'enfant  est  au  repos  et  les  yeux  ouverts,  on  ne 
remarque  rien  d'anormal.  Cela  vient  de  ce  qu'il  n'y  a  pas  de  mimique,  pas 
d'expression  de  figure  chez  le  nouveau-né.  Mais  dès  que  l'enfant  crie,  ou 
plutôt  du  moment  où  il  va  crier,  tous  les  mouvements  variés  dont  la  face 
estle  siège  sont  d'une  asymétrie  complète  :  la  bouche  se  tord,  le  côté  para- 
lysé est  entraîné  passivement,  etc.  Cet  état  anormal  persiste  tout  le  temps 
que  l'enfant  crie  ;  puis  tout  parait  rentrer  dans  l'ordre. 

Dans  certains  cas,  toutes  les  branches  du  facial  sont  frappées  (œil  et 
bouche)  ;  d'autres  fois  la  branche  supérieure  ou  la  branche  inférieure  est 
atteinte  (œil  ou  bouche).  Quand  l'orbiculaire  des  paupières  est  frappé,  la 

1  Soc.  Thérap..  1873. 

"^  Ces  questions  d'iatensitô  ne  sont  pas  précises,  parce  que  tous  les  auteurs    ne 
se  servent  pas  des  mêmes  piles. 
'  Loc.  cit.,  pag.  151. 
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lagophthalmie  est  un  signe  facile  à  constater  pendant  le  sommeil  de  l'enfant. 

Ordinairement  éphémère,  cette  paralysie  disparaît  en  général  le  jour 
même  ou  quelques  jours  après.  La  Durée  peut  être  de  quelques  heures  à 
deux  mois.  Duchenne  a  cependant  observé  deux  cas  dans  lesquels  -la  para- 
lysie persistait  à  5  ans  et  demi  et  à  15  ans.  C'est  tout  à  fait  exceptionnel. 

Le  Pronostic  est  bénin  ;  la  paralysie  ne  peut  préoccuper  un  peu  que  par 
la  gêne  qu'elle  apporte  souvent  à  la  succion. 

Parrot  et  Troisier^  ont  récemment  eu  l'occasion  d'étudier  les  lésions  du 
nerf  dans  trois  cas  de  cet  ordre.  Ce  sont  les  lésions  de  compression.  Mais 
quand  la  compression  est  assez  forte  pour  produire  des  altérations  graves,  le 
plus  souvent  le  traumatisme  général  a  été  violent  et  entraîne  la  mort  d'un 
autre  côté. 

Comme  Traiteraient^  on  prescrira  surtout  des  soins  hygiéniques.  Troi- 
sier  recommande  de  ne  pas  serrer  les  vêtements  autour  de  la  tête  et  du  cou 
des  enfants,  de  les  coucher  sur  le  dos,  en  plaçant  à  contre-jour  l'œil  qui 
reste  toujours  ouvert  ;  de  faire  couler  le  lait  dans  la  bouche  si  l'enfant  ne 
tète  pas.  —  On  pourrait  même  employer  un  faible  courant  galvanique  ou 
faradique  ;  mais  c'est  le  plus  souvent  inutile,  et  il  vaut  mieux  l'éviter. 

Ch.  Bell  constata  un  exemple  de  paralysie  faciale  double  [diplégie 
faciale)  en  1836  ;  puis  Constantin  James  en  observe  un  autre  à  la  consul- 
tation de  Magendie,  en  1841.  Le  vrai  travail  important  sur  la  question  est 
dû  à  Davaine,  en  1852  ;  plus  tard,  nous  citerons  Wachsmuth  et  Pierreson. 

VÉtiologie  comprend  les  mêmes  causes  que  pour  la  paralysie  unilaté- 
rale du  facial  :  seulement  il  faut  qu'elles  agissent  bilatéralement.  Ainsi, 
une  chute  peut  fracturer  les  deux  temporaux  ;  la  scrofule  et  la  syphilis  pro- 
duisent des  lésions  des  deux  oreilles  ;  le  froid  agit  sur  les  nerfs  des  deux 
côtés,  etc. 

Sympomatiquement,  la  figure  ne  présente  aucune  asymétrie  au  repos. 
Seulement  la  face  est  sans  expression,  le  sujet  a  un  masque  sans  mimique 
possible.  Les  impressions  ne  se  traduisent  plus  que  par  les  changements  de 
coloration  des  joues.  D'autre  part,  le  clignement  des  paupières  a  disparu;  il  y 
a  une  lagophthalmie  double,  épiphora  des  deux  côtés.  Le  front  ne  présente 
point  de  rides  ;  les  joues  sont  flasques.  Les  aliments  et  la  salive  ne  circu- 
lent pas  et  sortent  incessamment  de  la  bouche.  Les  narines  s'affaissent 
dans  l'inspiration.  Les  malades  ne  peuvent  ni  cracher,  ni  siffler,  ni  souffler. 
Ils  sont  gênés  pour  prononcer  certaines  lettres,  comme  les  voyelles  a,  o,  u 
et  les  consonnes  /,  m,  ?i,p.  Si  la  lésion  siège  plus  haut,  les  mouvements  de 
la  langue  même  peuvent  être  gênés.  La  voix  est  nasonnée;  les  liquides 
passent  dans  le  nez.  Le  goût  est  diminué. 

Les  mouvements  de  mastication  et  la  sensibilité  générale  sont  conservés 

1  Arch.  de  Tocol.,  1876. 
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Le  plus  souvent,  les  deux  paralysies  faciales  se  superposent  successive- 
ment. De  même,  la  guérison  peut  arriver  d'un  côté  avant  de  se  présenter  de 
l'autre.  Dans  les  deux  cas,  il  y  a  une  période  initiale  et  une  période  termi- 
nale, où  la  face  est  tordue  et  déviée,  comme  dans  la  paralysie  ordinaire  de 
la  septième  paire. 

Trousseau  a  insisté  sur  le  Diagnostic  différentiel  de  la  diplégie  faciale  et 
de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée.  Dans  ce  dernier  cas,  la  maladie  ne 
s'étend  pas  à  la  partie  supérieure  de  la  face  ;  la  mimique  n'est  pas  abolie, 
et  les  malades,  mourant  parla  paralysie  des  muscles  respiratoires,  conser- 
vent encore  assez  de  jeu  dans  la  physionomie  pour  exprimer  leur  recon- 
naissance aux  personnes  qui  les  soignent.  De  plus,  les  mouvements  de  la 
langue  et  la  déglutition  sont  beaucoup  plus  altérés.  Les  réactions  électri- 
ques ne  sont  également  pas  les  mêmes. 

Il  faut  encore  distinguer  la  paralysie  double  faciale  de  cette  forme  de 
paralysie  glosso-labiée,  d'origine  cérébrale,  sur  laquelle  Lépine'  a  récem- 
ment attiré  l'attention,  et  qui  est  produite  par  une  double  lésion  siégeant 
symétriquement  dans  les  deux  hémisphères  cérébraux.  Le  meilleur  signe 
distinctif  sera  la  persistance  des  réflexes  dans  cette  dernière  forme  de  para- 
lysie, qui  s'accompagne,  de  plus,  des  autres  symptômes  d'altération  centrale. 

Pour  le  reste  de  l'histoire  de  la  diplégie  faciale,  on  n'a  qu'à  se  reporter 
à  la  description  générale  de  la  maladie  de  Ch.  Bell. 


CHAPITRE   III. 

PARALYSIE  DES  NERFS  MOTEURS  DE  l'OEIL^. 

L'étude  complète  de  ces  paralysies  appartient  plutôt  à  l'ophthalmologie. 
Cependant,  comme  elles  se  rencontrent  dans  bien  des  cas  médicaux,  la 
méningite,  le  refroidissement,  les  maladies  cérébro-spinales,  etc.,  nous 
devons  en  dire  un  mot  pour  remplir  notre  cadre,  sans  insister  cependant 
sur  les  détails. 

Anatomie  et  Physiologie.  —  On  sait  que  trois  paires  crâniennes 
contribuent  à  la  moitié  du  globe  oculaire  :  la  troisième  paire  (oculo-moteur 
commun) ,  la  quatrième  paire  (pathétique)  et  la  sixième  paire  (oculo-moteur 
externe) . 

Le  premier  de  ces  nerfs,  né  d'un  noyau  situé  près  de  la  ligne  médiane 

1  Rev.  mensuelle,  1877,  12,  et  1878,  6.  —  Rosenlhal  vient  de  publier  un  fait 
analogue  (Deitr.  z.  Kenntniss  cl.  molor.  Rindcncentren  des  Menschenhirnes. — 
Wiener  Mediz.  Press,  1878. 

2  Gintrac,  art.  Face  ;  et  Panas,  art.  Oculo-moleur  (nerf),  in  Nouv.  Lictionn. 
Méd.  et  Chir.  prat.  —  Erb,  loc.  cit.  —  I.audouzy  :  Arch.  de  Méd.,  1877. 
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de  la  protubérance,  vient  émerger  à  la  face  interne  du  pédoncule,  sur  le 
côté  de  l'espace  interpédonculaire.  Delà,  il  se  dirige  en  avant,  pénètre  dans 
le  sinus  caverneux,  puis  dans  l'orbite  par  la  partie  la  plus  large  de  la  fente 
sphénoïdale,  et  se  divise  en  deux  branches  :  la  supérieure,  qui  fournit  au 
droit  supérieur  et  à  l'élévateur  de  la  paupière  supérieure;  l'inférieure,  qui 
fournit  au  droit  interne,  au  droit  inférieur  et  au  petit  oblique.  Par  cette  der- 
nière branche,  le  même  nerf  fournit  au  ganglion  ophtbalmique,  et  par  là 
au  muscle  ciliaire  et  à  l'iris. 

Le  pathétique  émerge  en  arrière  des  tubercules  quadrijumeaux,  con- 
tourne la  protubérance  et  la  face  inférieure  du  pédoncule  cérébral,  gagne 
le  sinus  caverneux,  pénètre  dans  l'orbite  à  la  partie  interne  de  la  fente 
sphénoïdale  et  se  termine  dans  le  grand  oblique. 

Le  nerf  de  la  sixième  paire  sort  dans  le  sillon  situé  entre  le  bulbe  et  la 
protubérance,  va  toujours  à  l'orbite  par  le  sinus  caverneux  et  la  fente  sphé- 
noïdale, et  se  distribue  au  droit  externe. 

Pour  la  physiologie  de  ces  nerfs,  il  faut  se  rappeler  que  le  droit  interne 
et  le  droit  externe  portent  l'œil  en  dedans  ou  en  dehors;  le  droit  inférieur 
le  porte  en  bas  et  en  dedans,  le  droit  supérieur  en  haut  et  en  dedans;  le 
grand  obhque  en  bas  et  en  dehors,  et  le  petit  oblique  en  haut  et  en  dehors, 
ces  deux  derniers  en  imprimant  un  mouvement  de  roulement  au  globe. 

Le  plus  souvent,  un  acte  donné  quelconque  de  l'œil,  comme  l'élévation 
ou  l'abaissement,  résulte  de  l'action  combinée  de  deux  ordres  de  muscles  : 
le  droit  supérieur  et  le  petit  oblique  pour  l'élévation,  le  droit  inférieur  et 
le  grand  oblique  pour  l'abaissement. 

De  plus,  la  troisième  paire  agit  sur  l'iris  pour  contracter  la  pupille  (il  est 
antagoniste  du  grand  sympathique)  et  par  les  muscles  ciliaires  agit  sur  l'ac- 
commodation. 

Tous  ces  renseignements  sont  nécessaires  pour  comprendre  l'histoire  de 
ces  paralysies  et  spécialement  leur  étiologie  et  leurs  symptômes. 

Étiologie.  —  Les  causes  peuvent  agir  sur  les  nerfs,  sur  les  centres  ou 
sur  l'état  général. 

Le  refroidissement  a  une  action  incontestable.  Panas  émet  cependant 
des  doutes  en  disant  que  le  rôle  de  l'ataxie  locomotrice  et  des  maladies  ana- 
logues dans  la  pathogénie  de  ces  paralysies  était  inconnu  il  y  a  peu  de  temps 
encore,  ce  qui  rend  suspectes  un  certain  nombre  des  observations  publiées. 

Il  existe  pourtant  des  faits  positifs  de  paralysie  rhumatismale  et  de  para- 
lysie à  frigore,  spécialement  pour  la  troisième  et  la  sixième  paire.  Ces 
paralysies  peuvent  même  persister  au  point  d'entraîner  la  sclérose  du  nerf, 
comme  on  l'a  constaté  dans  un  cas  cité  par  Erb. 

Les  traur)iatismes  peuvent  agir  de  différentes  manières  :  coup  sur  l'œil, 
corps  de  différente  nature  pénétrant  dans  l'orbite,  fractures  et  autres 
lésions  de  la  base  du  crâne,  etc. 
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Une  compression  mécanique  peut  être  exercée  par  des  tumeurs  de  l'or- 
bite ou  de  la  base  du  crâne  (anévrysmes,  périartbrites,  etc.)  C'est  ainsi 
qu'agit  l'anévrysme  de  la  carotide  interne  ou  la  simple  dilatation  de  cette 
artère,  comme  cela  arrivait  dans  ce  cas  de  Lebert  où  une  tumeur  cérébrale 
comprimait  la  carotide  interne,  qui,  tendue  et  dilatée,  comprimait  le  moteur 
oculaire  externe. 

On  a  noté  aussi  la  propagation  de  l'inflammation  dans  certains  cas  de 
méningite  de  la  base,  d'érysipèle  de  la  face,  etc. 

Dans  les  lésions  centrales  qui  peuvent  produire  des  paralysies  oculaires, 
on  a  toujours  cité  celles  qui  siègent  à  la  base  du  cerveau  et  du  mésocéphale; 
il  faut  aujourd'bui  y  ajouter  les  lésions  corticales.  Leur  existence  a  été  bien 
mise  en  lumière  dans  le  fait  que  nous  avons  publié  nous-même  et  dans 
les  observations  réunies  par  Landouzy.  Quand  les  altérations  siègent  dans 
l'écorce  cérébrale,  les  paralysies  peuvent  être  plus  dissociées  que  quand  la 
lésion  siège  à  la  base  :  ainsi,  le  seul  rameau  de  l'élévateur  de  la  paupière 
supérieure  a  été  trouvé  intéressé  dans  une  série  de  cas  de  cet  ordre.  Le 
siège  plus  précis  que  doit  occuper  la  lésion  dans  l'écorce  pour  produire  ces 
phénomènes  est  encore  incomplètement  déterminé.  Il  semble  qu'il  faille  le 
chercher  en  dehors  de  la  zone  motrice  commune,  dans  la  région  du  pli 
courbe. 

Les  lésions  du  cervelet  doivent  aussi  être  signalées  ici.  L'influence  de 
cette  partie  de  l'encéphale  sur  les  mouvements  des  globes  oculaires  semble 
démontrée  aujourd'hui  par  la  physiologie  expérimentale  et  par  la  clinique*. 

Il  est  impropre  de  dire  que  les  maladies  de  la  moelle  peuvent  produire 
les  paralysies  oculaires.  Ce  sont  en  réalité  des  maladies  cérébro-spinales, 
à  localisation  principale  mais  non  exclusive  sur  la  moelle,  comme  l'ataxie 
locomotrice  progressive,  la  sclérose  en  plaques  ou  la  paralysie  générale, 
qui  entraînent  ces  paralysies.  Galezowski,  Magnan,  ont  démontré  que  dans 
ces  cas  on  peut  observer  toutes  les  combinaisons  possibles  de  troubles  mo- 
teurs oculaires. 

Enfin,  certaines  maladies  générales  entraînent  quelquefois  ces  paraly- 
sies par  des  mécanismes  variés.  Ainsi,  la  syphilis  les  produira  par  des  lé- 
sions osseuses,  par  des  gommes  intra-crâniennes,  ou  directement  par  des 
altérations  des  nerfs.  Ladiphthérie  peut  aussi  frapper  quelquefois  certaines 
branches  de  la  troisième  paire.  Erb  cite  encore  les  maladies  aiguës  et  cer- 
taines intoxications  par  le  tabac,  l'alcool,  etc.,  et  Cohn  (de  Breslau)-Ie 
diabète  sucré. 

L'étiologie  peut  être  décrite  en  général  pour  tous  les  nerfs  moteurs  de 
l'œil  pris  ensemble  ;  mais  pour  la  Symptomatologie,  il  est  indispensable 

*  Voyez  l'observation  que  nous  avons  publiée  dans  le  Montpellier  médic,  juillet 
1878. 
2  Knapp's  Arch.,  VII,  133.  Cenlralbl.  f.  Ncrv.,  II,  14. 
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de  distinguer.  Nous  commencerons  cependant  par  rappeler  quelques  géné- 
ralités bonnes  à  connaître;  elles  sont  dues  à  de  Grsefe,  et  nous  les  citons 
d'après  Erb. 

On  peut  d'abord  apprécier  la  perte  ou  la  diminution  d'activité  musculaire 
directement  dans  le  muscle  atteint,  pris  en  lui-même  et  à  part;  pour  cela, 
on  constate  la  diminution  d'excursion  du  globe  oculaire  dans  le  sens  du 
muscle  paralysé.  Mais  s'il  s'agit  d'une  simple  parésie,  ce  moyen  est  peu 
précis. 

Les  phénomènes  principaux  sont  fournis  par  le  trouble  apporté  dans  les 
mouvements  associés  des  deux  yeux,  trouble  apporté  dans  la  synergie  des 
deux  yeux  nécessaire  pour  la  yision  directe  et  surtout  trouble  dans  la  posi- 
tion relative  des  globes  (strabisme  paralytique)  et  trouble  dans  la  position 
relative  des  axes  visuels  (diplopie).  Dans  les  mouvements  synergiques  des 
deux  yeux,  un  œil  restant  en  retard  sur  l'autre,  il  en  résulte  objectivement 
le  strabisme  et  subjectivement  la  diplopie. 

Dans  ce  cas,  la  distance  des  deux  images  perçues  augmente  quand,  en 
déplaçant  l'objet  fixé,  on  se  rapproche  du  domaine  du  muscle  paralysé  : 
c'est  là  le  caractère  différentiel  de  chaque  strabisme.  Ainsi,  si  le  muscle 
droit  interne  est  paralysé  à  droite,  si  on  rapproche  l'objet  du  nez,  la  dis- 
tance des  images  augmente.  C'est  là  le  caractère  de  ce  strabisme  particulier. 

Voici  encore  une  autre  règle  posée  par  de  Grsefe  pour  trouver  l'œil  ma- 
lade par  l'examen  de  la  diplopie.  L'écartement  des  images  est  maximum 
d'un  côté  :  à  gauche,  à  droite,  en  haut  ou  en  bas  ;  l'œil  dont  l'image  est  de 
ce  côté  par  rapport  à  l'image  de  l'autre  œil  est  l'œil  malade.  Ainsi,  si  le 
maximum  d'écartement  se  produit  quand  l'objet  est  à  gauche,  c'est  l'œil 
dont  l'image  est  le  plus  à  gauche  qui  est  malade.  Supposez,  par  exemple, 
une  paralysie  du  droit  externe  gauche  :  le  maximum  d'écartement  se  pro- 
duira, d'après  la  première  règle,  quand  l'objet  est  à  gauche  ;  or,  à  ce  mo- 
ment, l'image  de  l'œil  gauche  sera  à  gauche  de  l'image  de  l'œil  droit.  On 
dit  qu'il  y  a  diplopie  directe  et  on  conclut  que  l'œil  gauche  est  malade.  Si 
au  contraire  c'est  le  droit  interne  qui  est  paralysé,  le  maximum  se  produira 
encore  quand  l'objet  sera  à  gauche,  mais  c'est  l'œil  droit  qui  aura  son  image 
à  gauche  de  l'autre  ;  la  diplopie  sera  croisée,  et  l'on  conclura  que  l'œil  droit 
est  malade. 

Il  va  sans  dire  que  pratiquement,  pour  découvrir  quelle  est  l'image  qui 
est  à  gauche  et  celle  qui  est  à  droite,  il  suffit  de  faire  fermer  un  œil  eu  de- 
mandant au  malade  si  c'est  l'image  droite  ou  l'image  gauche  qui  disparait. 
On  peut  aussi  poser  le  principe  suivant  :  Dans  le  strabisme  convergent, 
la  diplopie  est  homonyme  ou  directe;  dans  le  strabisme  divergent,  la  di- 
plopie est  croisée.  On  se  rendra  facilement  compte  de  la  chose  avec  une 
figure  que  chacun  peut  faire.  Une  image  étant  sur  la  fovea,  si  une  autre 
image  tombe  à  droite  de  la  fovea,  l'objet  est  vu  à  gauche  du  premier  ;  si  elle 
tombe  à  gauche,  il  est  vu  à  droite.  Il  s'ensuit  que  dans  chaque  œil,  si 


PARALYSIE    DES    NERFS    MOTEURS    DE    l'OEIL.  769 

l'image  tombe  en  dedans  de  la  fovea  (strabisme  convergent),  l'objet  est  vu 
en  dehors  (diploi3ie  directe);  si  elle  tombe  en  dehors  (strabisme  divergent), 
il  est  vu  eu  dedans  (diplopie  croisée). 

Quelquefois  la  diplopie  est  très-faible  et  les  malades  ne  s'en  cloutent  pas; 
ou  bien  ils  sont  parvenus  à  corriger  cette  infirmité  d'une  manière  ou  d'une 
autre.  Un  bon  moyen  dans  ce  cas  pour  découvrir  la  diplopie  est  de  placer 
un  verre  coloré  devant  un  œil,  en  attirant  fortement  l'attention  du  ma- 
lade :  une  image  étant  alors  rouge,  tandis  que  l'autre  ne  l'est  pas,  le  sujet 
les  distingue  bien  l'une  de  l'autre. 

C'est  même  là  un  moyen  de  constater  la  diplopie  physiologique.  Quand 
on  fixe  un  objet,  tout  autre  objet  situé  en  avant  ou  en  arrière  du  premier 
est  vu  double.  Fermez  alternativement  chaque  œil,  et  vous  voyez  ce  second 
objet  apparaître  successivement  à  gauche  et  à  droite  du  premier;  ou  bien 
mettez  un  verre  rouge  devant  un  œil,  et  vous  constaterez  aussi  le  phéno- 
mène ' . 

Un  autre  bon  signe  pour  reconnaître  une  paralysie  peu  intense  d'un 
muscle  oculaire  est  l'entraînement  secondaire  de  l'œil  sain.  Ainsi,  supposez 
une  paralysie  du  droit  externe  à  gauche;  faites  fixer  un  objet  en  dehors  par 
l'œil  gauche  seul  :  à  cause  même  de  sa  paralysie,  le  malade  fait  de  violents 
efforts  pour  porter  l'œil  à  gauche.  Un  effort  synergique  a  lieu  de  l'autre 
côté,  et  l'œil  droit  est  fortement  entraîné  vers  le  nez.  La  déviation  de  l'œil 
sain  est  ainsi  beaucoup  plus  grande  que  celle  de  l'œil  malade. 

Cette  déviation  secondaire  et  provoquée  de  l'œil  sain  est  toujours  beau- 
coup plus  marquée  que  la  déviation  primitive  et  spontanée  (en  sens  inverse) 
de  l'œil  malade.  Elle  permet  de  distinguer  les  paralysies  peu  intenses  et  les 
paralysies  des  muscles  qui,  comme  celle  de  l'oblique  supérieur,  entraînent 
naturellement  une  faible  déviation  de  l'œil. 

Une  autre  conséquence  importante  des  paralysies  que  nous  étudions  est 
pour  le  patient  une  fausse  locaUsation  des  objets  vus.  Quand  il  fixe  avec 
l'œil  malade,  il  se  rend  mal  compte  de  la  situation  exacte  des  choses.  S'il 
cherche  à  toucher  un  objet  qu'il  regarde  avec  son  seul  œil  malade,  il  se 
trompera.  S'il  y  a,  par  exemple,  paralysie  du  droit  externe,  il  ira  trop  en 
dehors,  et  puis  ramènera  son  doigt  en  dedans  vers  l'objet.  De  même  si  on 
marchant  il  cherche  à  se  diriger  vers  un  but  précis. 

S'il  y  a  paralysie  simultanée  de  plusieurs  muscles  de  l'œil,  ce  phéno- 
mène croît,  devient  très-gênant,  notamment  dans  la  marche.  Le  malade  est 
continuellement  obligé  de  corriger  ses  impressions;  puis,  ces  fausses  loca- 
lisations finissent  par  lui  donner  la  même  sensation  que  si  les  objets  eux- 
mêmes  se  déplaçaient;  d'où  le  vertige,  qui  peut  aller  jusqu'à  entraîner  des 
vomissements. 

Certains  auteurs  attribuent  ces  vertiges  à  la  diplopie  (Panas).  Le  vertige 

i  Jav'al  ;  art.  Diplopie,  in  Noiiv.  Uicliunn.  Méd.  et  Chir.  prat. 
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par  diplopie  ne  se  produit  que  dans  la  vision  binoculaire,  tandis  que  le  ver- 
tige par  fausses  localisations  a  lieu  dans  la  vision  monoculaire. 

Le  malade  fait  en  même  temps,  pour  mouvoir  son  œil,  des  efforts  muscu- 
laires qui  peuvent  devenir  très-gênants. 

Pour  tous  ces  motifs,  le  sujet  cherche  à  corriger  son  infirmité,  à  en  con- 
jurer tous  les  inconvénients.  Ainsi,  il  fermera  l'œil  malade  pour  éviter  la 
diplopie,  ou  bien  il  inclinera  la  tête  de  telle  manière  que  les  images  vien- 
nent se  faire  sur  des  points  correspondants  des  deux  rétines,  et  que  la  di- 
plopie disparaisse.  Ces  attitudes  de  la  tête  sont  remarquables  et  caractéris- 
tiques pour  la  paralysie  de  chacun  des  muscles  oculaires. 

Quand  la  paralysie  est  déjà  un  peu  ancienne,  les  malades  apprennent 
aussi  à  neutraliser  une  image.  Quelquefois  ils  s'habituent  à  neutraliser  al- 
ternativement l'une  ou  l'autre  image,  si  le  strabisme  est  bilatéral.  Mais  s'il 
est  monolatéral,  la  neutralisation  porte  toujours  sur  le  même  œil,  et  la 
sensibilité  de  la  rétine  en  souffre.  Voilà  pourquoi  les  anciens  strabiques 
(de  l'enfance)  ne  voient  pas  double.  Mais  on  peut  le  plus  souvent  faire 
réapparaître  leur  diplopie  avec  des  verres  colorés.  Ou  bien  encore,  si  Ton 
dispose  dans  un  stéréoscope  deux  pains  à  cacheter  placés  de  telle  sorte 
qu'ils  se  fusionnent  pour  tout  le  monde,  le  strabique  les  voit  double  (Javal). 

Notons  encore  Texploration  des  yeux  avec  les  prismes,  qui  par  leur  dé- 
viation corrigent  la  déviation  des  images  et  peuvent  faire  disparaître  la  di- 
plopie. C'est  un  moyen  de  mesurer  en  même  temps  que  de  corriger  le  stra- 
bisme. 

Enfin,  la  contracture  des  antagonistes  peut  se  produire  par  défaut  de 
compensation,  excès  d'activité  ;  elle  exagère  alors  considérablement  la  dé- 
viation déjà  produite  par  la  paralysie.  La  contracture  peut  également  frap- 
per certains  muscles  sains;  ce  sont  ceux  qui  présentent  la  déviation  secon- 
daire dont  nous  avons  déjà  parlé.  Cette  déviation  secondaire  peut  entraîner 
le  spasme  de  ce  muscle  et  celui  des  autres  muscles  innervés  par  la  même 
paire,  de  tout  l'oculo-moteur  commun  par  exemple^ 

Il  faut  aussi  se  méfier,  dans  l'appréciation  des  paralysies,  d'autres  phé- 
nomènes curieux  qui  peuvent  se  passer  dans  l'œil  sain.  Ainsi,  la  synergie 
des  deux  yeux  peut  être  conservée  malgré  la  paralysie  de  la  sixième  paire  ; 
le  droit  interne  de  l'œil  sain,  qui  doit  se  contracter  en  même  temps  que  le 
muscle  malade,  dans  les  mouvements  synergiques,  oscille  en  contractions 
courtes,  insuffisantes,  comme  le  droit  externe  paralysé  lui-même.  C'est  là 
ce  qu'on  peut  appeler  l'inaction  conjuguée  du  droit  interne  du  côté  sain. 
Mais  si  l'on  couvre  l'œil  malade,  l'œil  sain  fonctionne  régulièrement,  parce 
qu'il  n'y  a  plus  de  mouvements  synergiques^. 

Ce  sont  là  des  phénomènes  qui  font  admettre  une  sorte  de  vasselage  d'un 

*  Parinaud;  Gaz.  hehd.,  1874,  46. 

2  Féréûl  ;  Gaz.  des  Hop.,  1877,  90  el  93. 
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œil  à  l'autre,  par  habitude  d'association,  surtout  quand  l'œil  malade  est  le 
meilleur  comme  acuité  visuelle^ 

Cela  posé  d'une  manière  générale  pour  tous  les  nerfs  moteurs  de  l'œil, 
nous  pouvons  al)order  maintenant  la  symptomatologie  particulière  de  la  pa- 
ralysie de  chacun  d'eux,  symptomatologie  que  la  physiologie  permet  du 
reste  de  prévoir  facilement. 

I.  Oculo-moteur  commun.  — Dans  la  paralysie  complète  de  toutes  les 
branches  de  ce  nerf,  ce  qui  frappe  tout  d'abord  le  malade  et  le  médecin, 
c'est  le  ptosis  :  l'œil  est  plus  ou  moins  complètement  fermé,  et  le  sujet  fait 
de  vains  efforts  pour  l'ouvrir.  Il  cherche  à  y  suppléer  avec  le  muscle  fronto- 
sourcilier,  qui  est  fortement  contracté  de  ce  côté.  Quelquefois  le  malade 
abaisse  tant  qu'il  peut  le  globe  oculaire  avec  le  grand  oblique,  et  puis  il 
renverse  fortement  la  tête  en  arrière,  pour  y  voir.  C'est  là  une  attitude  ca- 
ractéristique (Panas). 

L'œil  est  immobile  ;  le  mouvement  n'est  plus  possible  qu'en  dehors  et  en 
bas  ;  tous  les  efforts  musculaires  aboutissent  aux  mouvements  des  deux 
muscles  restés  sains  :  le  droit  externe  et  le  grand  oblique;  peu  à  peu,  alors, 
des  contractures  secondaires  s'établissent  dans  ces  muscles  et  immobilisent 
complètement  l'œil.  —  Notez  qu'avant  cela,  quand  le  malade  abaisse  l'œil, 
c'est  en  le  faisant  tourner  en  même  temps  autour  de  son  axe  (grand  oblique). 
On  constate  aussi  la  dilatation  et  l'immobilité  de  la  pupille.  Ce  symptôme 
peut  cependant  ne  pas  se  présenter  dans  des  cas  de  paralysie  complète  de 
la  troisième  paire  ;  on  admet  alors  une  anomalie  anatomique  :  le  filet  de 
l'iris,  qu'Adamùck  considère  comme  ayant  une  origine  indépendante, 
peut  s'accoler  à  une  autre  paire,  la  sixième  par  exemple.  La  mydriase 
est  du  reste  modérée  et  peut  encore  être  exagérée  par  l'atropine  quand  le 
grand  sympathique  n'est  pas  atteint.  —  L'accommodation  n'est  pas  suppri- 
mée, mais  elle  est  plus  ou  moins  gênée. 

Il  y  a  le -plus  souvent  diplopie  :  elle  est  horizontale  et  un  peu  verticale. 
Les  deux  images  sont  à  côté  l'une  de  l'autre,  à  cause  de  la  paralysie  du 
droit  interne,  et,  comme  le  strabisme  est  divergent,  la  diplopie  est  croisée 
(l'image  de  l'œil  malade  est  du  côté  opposé  à  cet  œil).  Mais  la  paralysie  du 
droit  inférieur  d'une  part,  du  droit  supérieur  et  du  petit  oblique  d'autre 
part,  entraîne  un  peu  de  diplopie  verticale,  quand  le  regard  est  au-des- 
sus ou  au-dessous  du  plan  horizontal  :  l'image  fautive  est  au-dessus  de 
l'autre  si  on  lève  le  regard,  et  au-dessous  si  on  le  baisse.  La  diplopie 
augmente  quand  l'objet  se  rapproche  et  quand  il  est  porté  vers  le  muscle 
paralysé  (droit  interne) ,  c'est-à-dire  vers  l'œil  sain. 

Le  malade  peut  ne  pas  éprouver  de  diplopie;  il  obtient  ce  résultat,  soit  en 
inclinant  la  tête,  soit  en  neutralisant  l'image  fautive  ;  résultat  qui  peut  être 
obtenu  déjà  deux  ou  trois  semaines  après  le  début  de  la  paralysie  (Panas). 

'  Revillout;  Gaz.  des  IIôp.,  1377,  98. 
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Quelquefois  il  y  a  une  légère  exophthalmie  paralytique,  à  cause  du  relâ- 
chement général  de  presque  tous  les  muscles  du  globe. 

Les  vertiges  ne  se  produisent  que  quand  il  n'y  a  pas  de  ptosis. 

Les  diverses  branches  peuvent  être  atteintes  isolément,  ou  bien  leurs 
paralysies  partielles  peuvent  s'associer  de  différentes  manières.  La  sym- 
ptomatologie  est  facile  à  prévoir  dans  chacun  de  ces  cas. 

1.  La  paralysie  de  ïélévatew^  de  la  jjavpière  supérieure  entraine  le 
ptosis  que  nous  avons  déjà  décrit. 

2.  Dans  la  paralysie  du  droit  supérieur,  l'œil  ne  peut  pas  ou  presque  pas 
dépasser  en  haut  la  direction  horizontale  ;  l'œil  est  porté  en  bas  et  un  peu  en 
dehors  par  l'action  de  l'oblique  inférieur  (grand  oblique)  ;  les  deux  images 
sont  superposées,  celle  de  l'œil  malade  étant  dessus.  La  distance  des  ima- 
ges augmente  avec  l'élévation  de  l'objet ,  la  diplopie  disparaît  quand  l'objet 
est  au-dessus  du  méridien  horizontal.  L'entraînement  secondaire  de  l'œil 
sain  se  fait  en  haut.  La  tête  est  abaissée  pour  corriger  la  diplopie.  Tous 
ces  phénomènes  s'exagèrent  s'il  y  a  contracture  du  droit  inférieur. 

3.  Pour  la  paralysie  du  droit  interne  et  du  droit  inférieur,  le  tableau 
symptomatique  est  facile  à  imaginer. 

4.  Le  petit  oblique  porte  le  globe  oculaire  en  haut  et  en  dehors,  mais  sa 
paralysie  ne  produit  pas  de  déviation  bien  manifeste  de  l'œil.  Le  plus  sou- 
vent, pour  constater  cette  paralysie,  il  faut  observer  l'entraînement  secon- 
daire de  l'œil  sain.  En  somme,  il  y  un  léger  strabisme  interne  qui  s'accen- 
tue dans  les  mouvements  en  haut  et  en  dehors  ;  la  diplopie  est  verticale  et 
homonyme'. 

4.  La  paralysie  des  filets  de  l'iris  entraîne  lamydriase. 

5.  S'il  y  a  parésie  de  V accommodation,  o^  constate  l'éloignement  dupwnc- 
tum  proximum,  l'impossibilité  de  fixer  à  courte  distance,  de  lire  une  petite 
écriture,  etc.  C'est  là  un  des  phénomènes  les  plus  constants  de  la  paraly- 
sie diphthéritique  (Erb). 

IL  La  paralysie  du  nerf  pathétique  est  difficile  à  reconnaître,  parce  que 
le  grand  oblique  se  contracte  rarement  isolément.  Ce  muscle  porte  l'œil  en 
bas  et  en  dehors,  d'où  déviation  du  globe  en  haut  et  eu  dedans;  «  la  tête 
est  inclinée  en  bas  et  latéralement  vers  l'épaule  du  côté  paralysé,  afin  de 
combattre  le  défaut  de  rotation  de  l'œil  dans  ce  sens.  Il  existe  surtout  une 
diplopie  spéciale  dans  la  moitié  inférieure  du  champ  visuel;  les  images  sont 
homonymes;  l'image  fausse  est  située  sur  un  plan  inférieur  par  rapport  à 
l'image  vraie;  une  grande  fatigue  de  la  vision,  delà  céphalalgie,  des  ver- 
tiges, des  étourdissements,  sont  la  conséquence  de  cette  diplopie  fatigante; 
déplus,  dans  quelques  cas  particuliers,  une  contracture  secondaire  du  petit 
oblique  peut  se  produire  et  causer  delà  diplopie  dans  tout  le  champ  visuel 2. 

1  Voy.  Cuignet  ;  Joura.  d'OphthaL,  août  et  septembre  1872. 

2  Robin  ;  Th.  d'agrég.  Paris,  1880. 
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III.  La  paralysie  du  nerf  oculo-moteur  externe  entraîne  un  symptôme 
très-simple  :  l'œil  n'est  pas  mu  en  dehors,  ou  il  ne  l'est  qu'avec  des  trem- 
blements et  des  secousses.  Plus  tard,  quand  il  y  a  contracture  du  droit 
interne,  l'œil  reste  en  dedans  de  la  ligne  médiane. 

La  déviation  du  globe  est  en  dedans,  le  strabisme  convergent,  la  diplopie 
en  dehors  du  champ  visuel,  latérale  et  homonyme*.  La  tête  est  tournée 
vers  le  côté  malade.  Il  y  a  une  fausse  projection  des  images  en  dehors  du 
champ  visuel.  Les  vertiges  sont  modérés. 

C'est  la  plus  fréquente  des  paralysies  oculaires  rhumatismales.  Elle  se 
présente  souvent  isolée. 

Graux^  a  insisté,  dans  ces  derniers  temps,  sur  la  paralysie  du  moteur 
oculaire  externe  avec  paralysie  conjuguée  du  droit  interne  du  côté  opposé. 
Cette  étude,  basée  sur  les  recherches  anatomiques  de  Duval,  les  expériences 
physiologiques  de  Laborde  et  les  observations  cliniques  de  Féréol,  l'a  con- 
duit aux  conclusions  suivantes  : 

1.  Il  existe  sur  le  plancher  du  quatrième .  ventricule  une  région  très- 
limitée  [eminentia  teres,  noyau  de  la  sixième  paire)  dont  les  altérations 
pathologiques  se  traduisent  par  un  symptôme  caractéristique  :  la  paralysie 
du  muscle  droit  externe  d'un  œil  avec  inaction  conjuguée  du  muscle  droit 
interne  de  l'autre  œil  ;  paralysie  de  la  sixième  paire  avec  déviation  conju- 
guée de  l'œil  du  côté  opposé  à  la  paralysie;  déviation  conjuguée  des  yeux 
(forme  paralytique) . 

2.  Cette  paralysie  du  muscle  droit  interne  n'est  pas  dans  certains  cas 
absolue;  elle  apparaît  ou  disparaît  selon  le  muscle  de  l'autre  œil  avec  le- 
quel ce  droit  interne  paralysé  entre  en  synergie  :  ainsi ,  le  muscle  droit 
interne  est  paralysé  dans  la  vision  binoculaire  à  distance ,  parce  que  dans 
ce  cas  il  agit  avec  son  congénère  le  droit  externe,  lui-même  paralysé;  au 
contraire,  ce  muscle  droit  interne  retrouve  son  action  si  on  le  fait  se  con- 
tracter avec  son  homonyme  le  droit  interne  de  l'autre  œil,  qui  est  sain 
(vision  binoculaire  de  près). 

3.  Et  réciproquement,  au  point  de  vue  du  diagnostic,  la  présence  de  ce 
symptôme  permet  d'affirmer,  delà  façon  la  plus  précise,  que  le  noyau  de  la 
sixième  paire  est  intéressé. 

4.  Jamais  la  paralysie  du  droit  interne  de  Tœil  sain  ne  s'observe  dans  les 
paralysies  périphériques  de  la  sixième  paire,  si  près  que  la  lésion  soit  du 
noyau. 

5.  Il  est  possible  de  mettre  en  opposition  cette  forme  (paralysie  centrale 

*  Dans  UQ  certain  nombre  de  cas  de  paralysie  de  ce  muscle,  Guignet  a  observé 
une  diplopie  «  avec  images  homoi.ymes  et  superposées  de  telle  façon  qu'elles  sont 
absolument  contraires  daas  les  positions  de  haut  et  dans  celles  de  bas».  {Journal 
d'Ophihal.,  octobre  1872.  —  Rev .  dca  Se.  môd.,  l,  377.) 

2  Th.  Paris.  18  78. 
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de  la  sixième  paire)  et  la  forme  ordinairement  décrite  (paralysie  périphé- 
rique de  la  sixième  paire)  en  disant  que  la  déviation  secondaire  de  l'œil 
sain  consiste  dans  le  premier  cas  en  un  strabisme  externe,  dans  le  second 
en  un  strabisme  interne. 

Cette  combinaison  symptomatique  s'explique  par  ce  fait  qu'il  y  a  un  fais- 
ceau anastomotique  unissant  le  noyau  de  la  sixième  paire  d'un  côté  au 
noyau  de  la  troisième  paire  du  côté  opposé  (Duval  l'a  constaté  chez  le  chat, 
le  singe,  etc.),  et  qu'ainsi  le  muscle  droit  interne  serait  innervé,  non-seule- 
ment par  le  noyau  de  l'oculo-moteur  commun  correspondant ,  mais  aussi 
par  le  noyau  de  l'oculo-moteur  externe  du  côté  opposé  pour  les  mouvements 
conjugués  de  latéralité. 

La  Marche,  la  Durée  et  la  Terminaison  de  ces  paralysies  sont  varia- 
bles suivant  la  nature  de  la  maladie.  Le  début  est  subit  ou  graduel  :  il  s'an- 
nonce par  la  gêne  de  la  vue  d'abord,  puis  la  diplopie  ou  la  chute  de  la  pau- 
pière. Survient  ensuite  une  période  stationnaire;  puis  les  symptômes 
s'aggravent  par  la  contracture  secondaire  des  antagonistes.  On  constate 
quelquefois  la  disparition  et  la  réapparition  de  ces  paralysies,  dans  le  tabès 
par  exemple.  S'il  doit  y  avoir  guérison,  l'amélioration  est  progressive.  Si 
la  paralysie  est  incurable,  le  strabisme  est  persistant,  avec  correction  de  la 
diplopie.  —  Quelquefois  on  peut  voir  apparaître  un  strabisme  permanent  à 
l'œil  sain  par  fatigue  fonctionnelle  ou  entraînement  secondaire  exagéré  du 
muscle. 

Les  paralysies  ataxiques  disparaissent  sans  traitement;  elles  sont  souvent 
fugaces.  Les  paralysies  rhumatismales  durent  peu  de  temps,  quelques  se- 
maines, rarement  plus.  On  observe  plus  de  ténacité  dans  les  paralysies 
syphilitiques  et  surtout  dans  les  paralysies  d'origine  cérébrale. 

Le  Diagnostic  est  en  général  facile  avec  la  méthode  d'exploration  et  la 
connaissance  des  signes  indiqués.  La  nature  de  la  cause  se  tire  des  symptô- 
mes concomitants. 

Le  siège  de  la  lésion  est  difficile  à  préciser,  L'électrisation  isolée  du  nerf 
ou  du  muscle  ne  peut  pas,  en  effet,  se  faire;  il  faut  se  fier  alors  aux  autres 
symptômes  de  la  maladie  :  signes  cérébraux,  mésocéphaliques  ;  lésions 
d'autres  nerfs  crâniens,  de  l'orbite,  etc. 

Le  Pronostic  dépend  des  maladies.  Le  plus  souvent  il  est  variable  dans 
les  paralysies  traumatiques  et  par  compression,  douteux  dans  les  cas  syphi- 
litiques, souvent  heureux  dans  les  cas  diphthéritiques. 

Comme  Traitement,  on  s'adressera  d'abord  à  la  cause  :  bains  de  vapeur, 
sudorifiques,  s'il  y  a  rhumatisme;  traitement  direct,  local,  s'il  y  a  trauma- 
tisme; frictions  mercurielles,  iodurede  potassium,  s'il  y  a  syphilis;  toniques. 

La  strychnine  peut  être  ordonnée  contre  la  paralysie  même. 
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En  fait  d'électrisation,  Erb  préfère  la  galvanisation  à  la  faradisation  :  le 
pôle  positif  étant  au  cou,  on  promène  le  pôle  négatif  sur  les  paupières  fer- 
mées, au  niveau  des  muscles  paralysés.  On  emploie  des  courants  faibles 
pendant  deux  ou  trois  minutes,  sans  variations  fortes.  —  Panas  choisit, 
d'après  Benedikt,  les  points  d'émergence  des  filets  sensitifs  de  la  cinquième 
paire  pour  provoquer  des  réflexes  utiles.  —  On  peut  aussi  employer  la 
faradisation  avec  le  pinceau  sur  la  paupière  ou  même  sur  la  sclérotique; 
les  séances  seront  de  fort  courte  durée,  avec  emploi  de  courants  très- 
faibles. 

Ou  peut  faire  exécuter  aux  muscles  paralysés  une  gymnastique  réglée 
en  déplaçant  les  objets  à  fixer. 

Le  traitement  prothétique  ou  chirurgical  ne  s'adresse  pas  à  la  paralysie 
elle-même,  mais  il  cherche  à  pallier  les  troubles  fonctionnels  qui  l'accom- 
pagnent et  les  conséquences  qui  en  résultent.  Nous  en  dirons  un  mot  d'a- 
près Panas. 

On  emploie  les  verres  prismatiques.  Les  prismes  sont  trop  lourds  s'ils 
sont  gros  ;  alors  ou  met  devant  les  deux  yeux  des  verres  prismatiques  qui, 
par  leur  double  action,  corrigent  la  vue  anormale. —  On  peut  aussi  annu- 
ler l'action  d'un  œil  par  un  verre  noir.  —  Contre  le  ptosis,  on  a  imaginé 
un  petit  suspenseur  approprié,  ou  bien  on  diminue  par  une  opération  la 
hauteur  de  ce  voile. 

Contre  la  paralysie  d'un  muscle  ne  dépassant  pas  trois  millimètres,  Pa- 
nas conseille  la  ténotomie  simple  de  l'antagoniste.  Si  la  déviation  est  plus 
grande,  ajoutez  la  suture  conjonctivale  de  Critchett,  ou  l'avancement  du 
tendon  du  muscle  parétique.  On  ne  fait  pas  d'opération  s'il  n'y  a  pas  de 
diplopie.  Pour  certains  muscles,  il  vaut  mieux  opérer  le  congénère  du  côté 
sain  (Panas). 

Tout  cela  est  compliqué  et  mériterait  une  étude  approfondie.  Je  me  con- 
tente de  le  signaler  à  titre  de  renseignements,  en  déclinant  toute  compé- 
tence pour  l'apprécier. 

CHAPITRE  IV. 

PARALYSIE  DES  AUTRES  NERFS  CRANIENS. 

§  I".  Paralysie  du  trijumeau.  —  La  paralysie  de  la  partie  sensitive 
de  la  cinquième  paire  a  déjà  été  décrite  ;  nous  n'étudierons  donc  ici  que  la 
paralysie  de  sa  portion  motrice  (nerf  masticateur). 

La  portion  motrice  du  trijumeau  se  distribue  à  plusieurs  muscles,  parmi 
lesquels  il  faut  citer  les  muscles  de  la  mastication  :  masséter,  temporal, 
ptérygoïdicns  interne  et  externe.  Ce  sont  les  seuls  qui  nous  intéressent  ici 
au  point  de  vue  cUnique. 

Étiologie.  —  Cette  paralysie  est  rare.  Ces  nerfs,  profondément  situés 
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et  bien  protégés,  sont  rarement  atteints  par  le  traumatisme  ou  les  refroidis- 
sements. Les  causes  les  plus  fréquentes  de  leur  paralysie  sont  les  lésions 
intra-crâniennes  de  la  base  :  périostite  ,  exostoses ,  carie  ;  extravasats, 
anévrysmes,  tumeurs  de  toute  sorte  comprimant  la  troisième  brancbe  de 
la  cinquième  paire;  les  aiîections  cérébrales,  de  la  protubérance  ou  de  la 
moelle  allongée.  Certaines  paralysies  bulbaires  peuvent  s'accompagner  de 
paralysie  double  des  nerfs  masticateurs.  Duclienne  a  même  attribué  à  ce 
signe  une  valeur  pronostique  exagérée  dans  la  paralysie  labio-glosso- 
laryngée. 

hes  Symptômes  sont  très-simples.  —  Quand  la  paralysie  est  unilatérale, 
il  y  a  difficulté  ou  impossibilité  de  mâcher  d'un  côté,  le  malade  ne  mâche 
que  du  côté  sain  ;  à  la  vue  et  au  toucher,  on  constate  que  d'un  côté  il  n'y 
a  pas  de  contraction  du  masséter  ou  du  temporal,  tandis  que  du  côté  sain 
on  retrouve  le  gonflement  et  la  dureté  caractéristique.  Le  mouvement  la- 
téral de  la  mâchoire  vers  la  partie  saine  est  impossible,  à  cause  de  la  para- 
lysie des  ptérygoïdiens. 

Quand  il  y  a  parésie  bilatérale,  le  sujet  éprouve  une  grande  fatigue  dans 
la  mastication  :  il  ne  peut  plus  mâcher  le  pain  sec  ou  dur,  la  viande  ;  il  fait 
des  poses  en  mâchant  ;  et  enfin,  si  la  paralysie  est  complète,  le  maxillaire 
inférieur  tombe  sans  force.  Souvent  il  y  atrophie  des  muscles.  —  Des 
contractures  secondaires  peuvent  aussi  se  développer  et  fixer  le  maxillaire 
eu  haut. 

Barwinkel  ^  a  récemment  publié  un  fait  remarquable  de  diplégie  du  tri- 
jumeau :  la  mâchoire  inférieure  restait  constamment  abaissée  ;  le  malade 
pouvait  la  mouvoir  transversalement,  mais  les  mouvements  d'élévation 
étaient  complètement  abolis.  Les  muscles  tem^poraux  paraissaient  presque 
entièrement  atrophiés  ;  les  courants  faradiques  les  plus  énergiques  n'y  dé- 
terminaient aucune  contraction;  la  galvanisation  ne  provoquait  qu'une 
faible  réaction  ;  la  mastication  était  devenue  impossible.  Le  facial,  l'hypo- 
glosse, étaient  intacts  ;  il  y  avait  seulement  un  ptosis  double  2. 

Erb  a  trouvé  dans  un  cas  d'origine  périphérique  une  abolition  complète 
de  l'excitabihté  faradique  et  galvanique. 

Le  plus  souvent  cette  paralysie  ne  se  présente  pas  à  l'état  isolé.  Il  y  a  en 
même  temps  anesthésie  du  trijumeau^,  paralysie  de  la  troisième  paire  ou 
d'autres  nerfs. 

Lucse  aurait  observé  aussi  dans  cette  maladie  la  paralysie  du  muscle 
tenseur  du  tympan,  qui  est  innervé  par  le  même  nerf  :  d'où  de  l'hyperacou- 
sie  et  des  sensations  auditives  anormales. 

1  D.  Arch.  f.  klin.  Med.,  XII,  606. 

2  Rev.  des  Se.  méd.,  JII,  623. 

■*  Voy.  un  cas  de  Archer;  Drit.  med.  Journ . ,  ociohvc  1873.  —  Hev.  Se.  med., 
XV,  166. 
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Le  Diagnostic  est  en  général  assez  aisé  avec  les  signes  que  nous  avons 
indiqués.  Le  Pronostic  est  variable  suivant  la  cause,  et  le  Traitement 
comprend  les  moyens  ordinaires,  tels  que  l'électrisation,  etc. 

§  IL  Paralysie  DU  PNEUMOGASTRIQUE. — Nous  embrassons  simulta- 
nément l'étude  du  vague  lui-même  et  de  la  branche  interne  du  spinal. 
C'est  indispensable  en  clinique. 

Il  me  paraît  inutile  de  rappeler  la  distribution  et  les  fonctions  de  ce  nerf 
important.  Il  fournit  au  larynx,  au  cœur,  à  l'appareil  respiratoire,  à  l'es- 
tomac. Nous  reviendrons  du  reste  sur  tous  ces  détails  anatomiques  à  propos 
de  la  symptomatologie. 

L'histoire  de  la  paralysie  de  ce  nerf  est  fort  difficile  à  tracer  si  l'on  veut 
s'en  tenir  aux  faits  cliniques  et  ne  pas  édifier,  d'après  la  physiologie,  un 
tableau  symptomatique  de  fantaisie.  Nous  essayerons  de  l'indiquer  cepen- 
dant en  nous  servant  surtout  du  travail  de  Guttmann'  et  de  quelques 
observations  récemment  publiées. 

Guttmann  range  les  Causes  en  trois  catégories  :  compression,  trauma- 
tismes,  lésions  du  nerf. 

1.  La  compression  est  la  cause  la  plus  fréquente  :  tumeurs  du  cou,  gan- 
glions lymphatiques,  cervicaux  ou  bronchiques,  anévrysmes  des  grosses 
artères,  tumeurs  dumédiastin,  etc. — 2.  Parmi  les  traumatismes,  nous  signa- 
lerons ceux  que  les  chirurgiens  produisent  pour  enlever  les  tumeurs  du 
cou.  Galieii  avait  déjà  indiqué  l'aphonie  survenant  après  l'extirpation  des 
strumes  au  cou.  On  a  rapporté  quelques  cas  récents  du  même  ordre.  Il 
peut  aussi  y  avoir  des  traumatismes  accidentels,  une  plaie  sectionnant  le 
vague  au  cou. — 3.  Le  troisième  groupe  est  encore  très-peu  fourni  ;  il  com- 
prend les  névromes,  l'inflammation  chronique,  les  lésions  diphthéritiques 
du  nerf  lui-même.  —  A  cette  catégorie  on  pourrait  peut-être  joindre  cer- 
taines causes  générales  :  l'hystérie,  la  syphilis,  la  fièvre  intermittente,  le 
choléra,  diverses  intoxications,  l'anémie,  le  refroidissement  et  même  la 
peur^. 

Les  Symptômes  sont  difficiles  à  démêler,  d'autant  plus  que  les  mêmes 
causes  qui  agissent  sur  le  vague  peuvent  quelquefois  produire  lexcitation 
de  ce  nerf  au  lieu  de  la  paralysie,  c'est-à-dire  des  phénomènes  précisé- 
ment inverses.  Quelquefois  aussi,  sur  le  même  sujet,  on  peut  observer 
alternativement  des  phénomènes  d'excitation  et  de  dépression. 

Les  plus  nets,  les  plus  fréquents,  les  mieux  connus  parmi  ces  signes 
sont  ceux  qui  se  présentent  du  côté  du  larynx  quand  la  lésion  siège  de 
manière  à  les  produire.  Nous  les  résumerons  d'après  le  travail  de  Poyet. 

^  Gutlmaan  ;  Zur  Kennlniss  der  Vagus-Làhmung  beim  Menschen.  Virchow's 
Arch.,  LIX,  51. 

2  Voy.  Poyet;  Th.  Paris:  Sur  les  parai,  du  larynx.  Anal,  par  Brochin,  Gaz. 
des  Hôp.,  1877,  60. 
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Au  larpgoscope,  quand  la  paralysie  est  complète,  la  corde  vocale  para- 
lysée est  immobilisée,  le  bord  libre  le  plus  souvent  occupe  la  ligne  médiane 
et  divise  l'aire  glottique  comme  la  perpendiculaire  dans  un  triangle  isocèle. 
L'aryténoïde  correspondant  n'opère  plus  ses  mouvements  de  rotation  sur 
son  axe.  La  corde  vocale  paraît  plus  courte  que  l'autre,  à  cause  de  sa 
laxité  et  parce  qu'elle  est  masquée  par  l'aryténoïde.  —  Si  les  deux  cordes 
sont  paralysées,  elles  apparaissent  généralement  écartées,  comme  pour  une 
respiration  tranquille  :  paralysie  des  constricteurs.  S'il  y  a  paralysie  des 
dilatateurs,  l'asphyxie  survient. 

Dans  les  paralysies  incomplètes,  le  diagnostic  est  difficile.  Dans  la  para- 
lysie des  constricteurs  de  la  glotte,  la  corde  est  immobilisée  dans  une  por- 
tion intermédiaire  à  la  phonation  et  à  la  respiration  ;  le  bord  libre  est  en 
croissant  et  la  corde  est  plus  courte  :  l'aphonie  est  le  plus  souvent  com- 
plète. 

S'il  y  a  paralysie  des  dilatateurs  de  la  glotte,  la  corde  est  immobile  et 
son  bord  libre  divise  la  glotte  en  deux  parties  égales  ;  la  respiration  est 
gênée,  s'accompagne  quelquefois  de  bruit  de  drapeau.  La  voix  est  conser- 
vée ;  seulement  elle  est  dure  et  monotone. 

D'après  Feitb*,  le  symptôme  le  plus  caractéristique  dans  ce  cas  est  une 
inspiration  dyspnéique,  prolongée,  sifflante,  perceptible  à  distance,  contras- 
tant avec  une  expiration  relativement  facile  et  courte^. 

Dans  la  paralysie  des  phonateurs,  les  mouvements  des  aryténoïdes  sont 
intacts  et  libres  ;  il  y  a  défaut  de  rapprochement  de  la  partie  moyenne  du 
bord  libre  des  cordes  inférieures  ;  rougeur  de  la  muqueuse  ;  pas  de  gêne 
respiratoire,  dysphonie  très-marquée. 

Si  les  crico-aryténoïdiens  sont  paralysés,  la  voix  parlée  est  bonne,  mais 
la  voix  chantée  est  impossible^ 

La  respiration  présente  aussi  des  altérations  dans  la  paralysie  du  vague. 
Dans  quelques  cas  types,  la  respiration  est  ralentie  ;  les  mouvements  sont 
moins  fréquents  et  les  inspirations  plus  profondes.  Ce  phénomène  a  été 
observé  chez  quelques  sujets,  qui  reproduisent  ainsi  l'état  des  animaux 
après  la  section  du  pneumogastrique. 

D'autres  fois  on  a  observé  les  phénomènes  inverses  :  des  crises  de 
dyspnée  avec  160  ou  170  mouvements  respiratoires  à  la  minute.  Ce  sym- 
ptôme peut  être  rapporté  à  l'excitation  du  vague  ou  même  à  sa  paralysie  ; 
ainsi,  d'après  Bischoff-^,  ce  pourrait  être  une  paralysie  des  fibres  d'arrêt  que 
J.  Rosenthal  admet  dans  les  nerfs  récurrents. 

^  Feith  ;  De  la  paralysie  des  deux  muscles  dilatateurs  de  la  glotte.  {Berl.  Min. 
Wochenschr.,  1874,49,  523.) 

2  Hev.  des  Se.  méd.,  V,  558. 

■^  Voy.  aussi  sur  ce  poini  :  Nicolas  Duranly  ;  Diagn.  des  parai,  motrices  des 
muscles  du  larynx.  (Gaz.  méd..  1872.  —  Rev.  Se.  méd.,  I,  116.) 

*  Rev.des  Se.  Méd.,  IV,  163. 
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Dans  un  cas,  récemment  publié  par  Tuczek^  de  paralysie  du  vague,  le 
diaphragme  se  mit  tout  à  fait  au  repos,  les  côtes  supérieures  travaillaient 
fortement,  et  de  plus  les  limites  du  poumon,  à  la  percussion,  s'étendirent 
dans  tous  les  sens  ;  on  constata  une  véritable  distension  du  poumon  par 
l'aire 

Ce  fait  est  intéressant  à  rapprocher  de  ce  que  Gerlach  ^  a  récemment 
constaté  sur  les  chiens  et  les  lapins.  En  faisant  la  respiration  artificielle 
chez  ces  animaux  curarisés,  et  en  mettant  la  trachée  en  communication  avec 
un  manomètre,  on  a  vu  ce  dernier  monter  de  6  à  12°""'  quand  on  excitait 
au  cou  le  bout  périphérique  du  pneumogastrique  coupé.  Ce  qui  fait  admet- 
tre par  Gerlach  que  le  vague  innerve  les  muscles  lisses  du  poumon. 
Cette  expérience  explique  dans  une  certaine  limite  la  dilatation  pulmonaire 
observée  par  Tuczek  dans  son  cas  de  paralysie  du  vague. 

Le  pneumogastrique  a  aussi  une  action  sur  la  circulation  et  la  nutri- 
tion du  poumon  :  la  section  ou  la  paralysie  de  ce  nerf  entraine  la  dilatation 
des  vaisseaux  pulmonaires,  une  congestion  sanguine  et  une  infiltration 
séreuse  du  parenchyme.  Les  lésions  du  vague  peuvent  même  produire  des 
troubles  trophiques  vrais  et  très-accentués  dans  le  poumon  :  pneumonie 
caséeuse  et  tuberculisation.  C'est  à  ce  mécanisme  que  certains  auteurs 
attribuent  le  développement  de  ces  lésions  à  la  suite  de  l'anévrysme  de 
l'aorte^. 

Michaelson  ^  a  comparé  les  lésions  pulmonaires  qui  se  produisent  à  la 
suite  de  la  section  des  deux  nerfs  vagues  ou  des  deux  récurrents. 

Dans  le  premier  cas,  elles  ont  surtout  leur  siège  dans  les  parties  moyenne 
et  inférieure  du  poumon  ;  dans  le  second,  elles  occupent  principalement 
la  base;  celles-là  consistent  en  œdème,  hyperémie  allant  souvent  jusqu'à 
la  splénisation,  et  s'accompagnant  d'hémorrhagies  et  d'emphysème  vica- 
riant;  celles-ci  sont  des  pneumonies  catarrhales  qui  souvent  subissent  la 
caséificalion  ;  elles  sont  tardives,  tandis  que  les  premières  succèdent  im- 
médiatement à  la  section  des  nerfs  vagues. 

Steiner  ^  se  rattache,  pour  expliquer  les  altérations  pulmonaires  après  la 

'  Deut.  Arch.  f.  Uin.  Med.,  XXI,  102. 

2  Centralbl.,  1878,  256. 

^  Pfluger's  Arch.,  XIII,  491. 

4  Voy.  Haaot  ;  Du  rapporl  entre  l'anévrysme  de  la  crosse  de  l'aorte  et  la  pneu- 
monie caséeuse.  {Arch.  de  Méd. ,  iviiWQi,  août  et  septembre  1876.)  —  Dans  un 
récent  travail,  Fernet  est  même  arrivé  à  cette  conclusion  étrange  que  la  pneumonie 
franche,  aiguë,  dite  fibrineuse,  est  un  herpès  du  poumon,  et  cet  herpès  est  un 
trouble  trophique  placé  sous  la  dépendance  d'une  névrite  du  pneumogastrique. 
{Pneum.  aiguë  et  névrite  du  pncumocj.  palhog.  de  la  pneum.  France  méd., 
1878,  23  et  24.  Anal.  Arch.  de  Méd. ,  juillet  1878.) 

5  Centralbl.,  1879,  390.  —  Rev.  des  Se.  méd.,  XIV,  493. 

fi  Arch.  f.  Anal.  u.  Phgs.,  218.  —  Rev.  des  Se.  méd.,  XIII,  118. 
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section  du  vague,  à  la  théorie  de  Traube  (et  peut-être  de  Cl.  Bernard), 
d'après  laquelle  la  principale  cause  de  la  pneumonie,  et  par  conséquent  de 
la  mort,  est  la  paralysie  de  l'œsophage  :  les  mucosités  qui  s'accumulent  au- 
dessus  du  cardia  tombent  dans  le  larynx,  et,  oblitérant  les  ramifications 
trachéales,  produisent  l'hépatisation  du  poumon. 

La  section  des  faisceaux  sensitifs  (externes  d'après  Steiner]  du  vague  ne 
donne  pas  de  pneumonie  aux  lapins  opérés,  tandis  que  la  section  des  fais- 
ceaux moteurs,  avec  ou  sans  ligature  de  l'œsophage,  la  provoque  presque 
toujours.  On  éviterait  cette  pneumonie  en  attachant  les  lapins  sur  le  dos  et 
en  les  entourant  d'ouate  (pour  empêcher  le  refroidissement). 

L'action  sur  le  cœur  est  inverse  de  celle  que  nous  venons  d'étudier  sur 
la  respiration.  Dans  les  cas  types,  en  même  temps  que  ralentissement  delà 
respiration,  il  y  a  accélération  considérable  du  cœur.  Quelquefois  cette 
accélération  cardiaque  est  le  seul  signe  noté.  Dans  un  fait  de  Hayera,  le 
cœur  battait  de  120  à  160  par  minute;  dans  celui  de  Tuczek,  on  compte 
190  et  jusqu'à  208  pulsations  à  la  minute  ;  le  pouls  radial  était  petit  et 
inappréciable.  —  L'excitation  du  pneumogastrique  entraîne  au  contraire  le 
ralentissement  des  contractions  cardiaques. 

Eichhorst  ^  a  récemment  montré  que  le  pneumogastrique  avait  aussi  une 
influence  trophique  sur  le  cœur.  Gela  s'observe  chez  les  oiseaux  et  surtout 
les  pigeons,  chez  lesquels  la  pneumonie  ne  se  développe  pas  après  la  sec- 
tion du  vague,  comme  chez  les  chiens  et  les  lapins.  On  constate  une  altéra- 
tion graisseuse  très-manifeste  et  parfois  très-avancée  des  fibres  striées  du 
myocarde.  On  peut  même  trouver  cette  lésion  chez  les  chiens  et  les  lapins 
quand  ceux-ci  ne  succombent  pas  à  la  pneumonie  ^. 

Mentionnons  aussi  le  rôle  que  Putjatin^  a  voulu  faire  jouer  aux  altéra- 
tions des  ganghons  nerveux  du  cœur  dans  la  pathogénie  des  maladies  de 
cet  organe. 

Dans  quelques  cas,  on  a  noté  des  phénomènes  du  côté  du  tube  digestif. 
Dans  la  paralysie  des  rameaux  pharyngiens  du  pneumogastrique,  dit  Ro- 
senthal,  la  déglutition  est  très-embarrassée,  presque  impossible  même  au 
cas  d'affection  bilatérale. 

Dans  deux  cas,  il  y  avait  une  polyphagie  énorme  avec  besoin  insatiable; 
le  sujet  n'éprouvait  jamais  la  sensation  de  satiété.  Dans  un  des  faits,  on 
trouva  une  atrophie  des  deux  pneumogastriques  (Swan),  et  dans  l'autre  de 

1  Berlin,  in-8",  1879.  Anal,  in  Rev.  des  Se.  méd.,  XIV,  97. 

2  Ces  faits  sont  intéressants  et  peuvent  servir  à  expliquer  comment  les  excita- 
tions douloureuses,  en  se  répétant,  peuvent  produire  sur  le  cœur  un  retentissement 
non-seulement  fonctionnel,  mais  aussi  plus  tard  tropliique.  Ajoutons  cependant 
que  Tinterprétation  de  Eichhorst  a  été  contestée  par  Anrep  et  par  Wassiljew 
{Centralbi.  f .  New.,  III,  222),  qui  ne  veulent  voir  dans  la  lésion  cardiaque  qu'un 
processus  atrophique,  suite  de  l'inanition  h.  laquelle  Tanimal  succombe. 

a  Virch.  Arch.  ,  GXXIV,  461.  Centralbi.  f.  Nerv..  II,  83. 
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petits  névromes  rougeâtres  sur  ces  nerfs  (Bignardi).  —  Expérimentalement, 
on  a  des  résultats  analogues  :  d'après  Legallois,  Bracliet,  etc.,  les  ani- 
maux montrent,  après  la  section  du  pneumogastrique  au  cou,  une  faim 
insatiable  (Rosentlial). 

Dans  une  autre  observation  de  paralysie  du  vague  (Jobnson),  le  sujet 
n'éprouvait  au  contraire  jamais  la  sensation  de  faim  ou  de  soif;  il  y  avait 
ramollissement  de  la  moelle  allongée  et  une  compression  des  origines  du 
pneumogastrique  à  gauche  par  une  dilatation  anévrysmale  de  l'artère  ver- 
tébrale. —  On  a  pu  constater  un  phénomène  tout  à  fait  analogue  chez  un 
malade  longtemps  couché  au  n"  8  de  la  salle  Saint-Charles,  à  l'Hôpital- 
Général,  et  qui  était  atteint  de  paralysie  labio-glosso-laryngée*. 

Voilà  tout  ce  que  me  paraît  pouvoir  donner,  à  l'heure  actuelle,  le  dé- 
pouillement des  observations  cliniques  de  paralysie  du  pneumogastrique. 
Ce  ne  sont  encore  que  des  résultats  éminemment  peu  précis  et  que  l'ave- 
nir devra  compléter. 

§  III.  Paralysie  du  spinal  2. —  Le  spinal  prend  naissance  d'un  double 
système  de  racines,  bulbaires  et  médullaires.  Les  racines  bulbaires  sortent 
au-dessous  de  celles  du  pneumogastrique.  Les  racines  médullaires  viennent 
de  la  moelle  cervicale,  à  sa  partie  supérieure,  jusque  vers  la  cinquième  paire 
cervicale  et  même  la  première  dorsale  ;  elles  remontent  entre  les  racines 
spinales  antérieures  et  postérieures,  s'accolent  aux  racines  bulbaires,  et  le 
tronc,  formé  de  l'ensemble,  sort  par  le  trou  déchiré  postérieur  ;  aussitôt 
après,  il  se  divise  en  branche  interne  et  branche  externe. 

La  branche  interne,  venue  des  racines  bulbaires,  se  jette  dans  le  plexus 
gangliforme,  et  sa  paralysie  a  été  décrite  avec  celle  du  vague.  La  bran- 
che externe,  venue  des  racines  médullaires,  descend  au  cou,  donne  des  ra- 
meaux au  sterno-cléido-mastoïdien,  qu'elle  croise  par  derrière,  et  va  se 
terminer  dans  le  trapèze.  C'est  le  nerf  moteur  de  ces  deux  muscles.  Au 
fond,  voilà  le  seul  point  important  en  clinique. 

Il  faut  noter  de  plus  que  ces  deux  muscles  reçoivent  aussi  des  rameaux 
du  plexus  cervical  qui  s'anastomosent  avec  les  premiers. 

Etiologie.  —  Les  paralysies  du  spinal  sont  rares.  Le  refroidissement, 
le  rhumatisme,  frappent  surtout  la  branche  externe  ;  on  peut  aussi  accuser 
divers  traumatismes  portant  sur  le  cou  ;  la  compression  par  des  lésions 
variées  de  la  base  du  crâne  ou  de  la  colonne  vertébrale,  des  tumeurs,  des 
ganglions  malades,  des  abcès,  etc.  L'atrophie  musculaire  progressive  peut 
également  frapper  ce  domaine  nerveux  ;  Rosenthal  en  cite  un  exemple. 

Le  Symptôme  essentiel  est  la  paralysie  du  sterno-cléido-roastoïdien  et 
du  trapèze.  Ces  deux  muscles  peuvent  être  atteints  isolément  ou  ensem- 
ble, d'un  côté  ou  des  deux  côtés  à  la  fois. 

1  Voir  un  résumé  de  son  observât,  in  M onlpellier  mêd.,  juin  1878. 

2  Erb,  Pûiucaré,  Rosenthal;  loc.  cit.  —  Duchenne;  Élect.  localisée. 
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S'il  y  a  paralysie  unilatérale  àusterno-cléido-mastoïdien.  le  malade  ne 
peut  pas  tourner  la  tête  du  côté  opposé  ;  la  tête  est  môme  habituellement 
un  peu  tournée  par  l'antagoniste,  le  menton  vers  le  muscle  paralysé.  Mais 
ces  phénomènes  ne  sont  pas  complets  à  cause  de  la  suppléance  faite  parles 
autres  muscles  et  aussi  par  les  autres  nerfs. 

Le  meilleur  signe  est  encore  l'absence  de  relief  au  moment  de  la  con- 
traction du  muscle.  Quand  le  malade  veut  tourner  la  tête,  si  on  résiste  sur 
le  menton,  le  muscle  dessine  une  forte  saillie  qui  se  produit  plus  ici  que 
du  côté  sain. 

Si  la  paralysie  persiste  quelque  temps,  la  contracture  du  sterno-cléido- 
mastoïdien  sain  peut  entraîner  la  tête  décote,  et  alors  les  mouvements  pas- 
sifs de  la  tête  deviennent  eux-mêmes  impossibles. 

Si  la  paralysie  est  bilatérale,  la  tète  reste  droite  ;  elle  ne  peut  tourner 
qu'avec  de  grandes  difficultés  et  par  la  contraction  de  muscles  suppléants. 
L'absence  des  reliefs  musculaires  est  beaucoup  plus  caractéristique.  S'il  y 
a  même  atrophie  musculaire,  le  cou  parait  amaigri,  les  masses  musculaires 
ayant  disparu. 

Duchenne  a  bien  analysé  les  signes  de  la  paralysie  des  diverses  portions 
du  trapèze. 

1.  La  portion  claviculaire  va  des  insertions  supérieures,  occipitales  et 
cervicales,  au  tiers  externe  du  bord  supérieur  de  la  clavicule.  Il  suffit  de 
faire  élever  volontairement  les  épaules  ou  de  faire  exécuter  au  sujet  une 
grande  inspiration  pour  la  voir  se  contracter.  Duchenne  a  remarqué  que 
ce  muscle  peut  être  paralysé  pour  l'élévation  volontaire  de  l'épaule  et  se 
contracter  encore  régulièrement  pour  la  respiration  ;  le  fait  inverse  a  éga- 
lement été  observé  :  ces  deux  fonctions  sont  donc  indépendantes  et  tiennent 
probablement  à  une  double  innervation.  On  peut  rappeler  à  ce  sujet  les 
expériences  de  Cl.  Bernard,  qui  a  établi  que  le  spinal  est  en  quelque  sorte 
le  nerf  de  la  voix,  qu'il  agit  encore  dans  le  même  but  sur  le  muscle  trapèze 
en  retenant  le  thorax  dans  l'expiration,  ce  qui  est  indispensable  pour  pro- 
duire les  sOns  du  langage  habituel  et  du  chant. 

2.  La  portion  moyenne  du  trapèze  descend  de  ses  insertions  vertébrales 
à  l'acromionet  à  l'épine  de  l'omoplate.  S'il  y  a  paralysie,  le  moignon  de 
l'épaule  est  abaissé  dans  le  repos  musculaire.  Si  le  faisceau  de  l'acromion 
est  complètement  détruit,  l'omoplate  bascule  ;  la  partie  supérieure  du  bord 
spinal  s'éloigne  et  la  partie  inférieure  se  rapproche  de  la  colonne  vertébrale. 
L'angulaire  de  l'omoplate  soutient  l'os  par  son  angle  postérieur  comme  un 
triangle  suspendu  par  son  sommet,  et  supplée  de  son  mieux  au  muscle  pa- 
ralysé. 

3.  La  portion  inférieure  du  trapèze  s'étend  horizontalement  ou  de  haut 
en  bas  vers  les  apophyses  épineuses.  Il  maintient  ordinairement  l'omoplate 
à  sa  distance  normale  de  la  colonne  vertébrale.  Si  ce  muscle  est  paralysé, 
le  scapuluni  est  porté  en  dehors  et  en  avant.  Le  dos  s'arrondit  transversa- 
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lement  ;  la  clavicule  et  le  moignon  de  l'épaule  sont  plus  saillants  en  avant 
et  la  face  antérieure  de  la  poitrine  se  creuse.  Toutes  ces  modifications  de 
position  deTomoplate  sont  très-nettes  par  la  comparaison  avec  celui  du  côté 
sain,  si  la  paralysie  est  unilatérale. 

Quand  les  trois  portions  du  trapèze  sont  paralysées  à  la  fois,  les  signes 
que  nous  venons  d'indiquer  se  superposent  :  l'épaule  semble  prête  à  se 
détacher  du  tronc  ;  le  poids  du  membre  supérieur  l'entraîne,  et  il  tiraille 
souvent  douloureusement  les  attaches  du  trapèze. 

Si  la  paralysie  est  bilatérale,  les  phénomènes  s'observent  semblables  des 
deux  côtés. 

Enfin,  le  trapèze  et  le  sterno-cléido-mastoïdien  peuvent  être  simultané- 
ment paralysés-  :  alors  on  voit  se  joindre  le  plus  souvent  aux  symptômes 
indiqués  les  signes  de  paralysie  de  la  branche  interne  du  spinal  que  nous 
avons  décrits  avec  le  pneumogastrique. 

La  réaction  électrique  des  muscles  est  dans  cette  paralysie  comme  dans 
toutes  les  autres;  Erb  a  trouvé  une  fois  la  réaction  de  dégénérescence. 
Tout  cela  dépend  de  la  cause  et  de  la  gravité  de  la  maladie. 

he  Diagnostic  se  fera  par  les  signes  que  nous  venons  d'indiquer.  Il 
faut  se  méfier  des  muscles  qui  peuvent  suppléer  le  trapèze  paralysé  :  l'an- 
gulaire de  l'omoplate  par  exemple.  Pour  distinguer  de  la  contracture  des 
muscles  antagonistes,  qui  peut  produire  la  même  déviation,  on  se  basera 
surtout  sur  la  possibilité  des  mouvements  passifs  communiqués. 

Le  Pronostic  dépend  de  la  cause  et  du  degré  des  troubles  de  nutrition 
(atrophie  musculaire). 

Dans  le  Traitement,  on  remplit  l'indication  causale  quand  on  le  peut  ; 
puis  on  emploie  l'électricité,  ainsi  que  nous  l'avons  indiqué.  Dans  les  cas 
anciens,  invétérés,  on  prescrit  l'orthopédie,  la  gymnastique  active  et  pas- 
sive, la  ténotomie  et  les  appareils  de  soutien. 

§  IV.  Paralysie  du  grand  hypoglosse  '.  —  Né  dans  le  sillon  qui 
sépare  l'olive  et  la  pyramide  antérieure,  par  plusieurs  racines,  le  grand 
hypoglosse  sort  du  crâne  par  le  trou  condylien  antérieur,  descend  au  cou,  y 
décrit  une  grande  courbure  à  concavité  antéro-supérieure,  et  va  se  distri- 
buer dans  les  muscles  de  la  langue. 

Nous  n'avons  pas  besoin  d'insister  sur  les  détails  an  atomiques  ou  phy- 
siologiques :  c'est  le  nerf  moteur  de  la  langue. 

Étiologie.  —  La  paralysie  de  l'hypoglosse  est  fréquente  dans  les 
lésions  cérébrales  ;  elle  est  rarement  de  cause  périphérique.  Ainsi, 
dans  les  hémiplégies  complètes  la  langue  est  déviée  ;  quand  la  lésion  siège 
dans  la  région  corticale  des  circonvolutions,  il  faut,  pour  que  la  langue 
soit    intéressée,   que   l'altération   siège  à  la  partie  inférieure  de  la  région 

1  Erb,  Poincaré,  Rosenthal;  loc.  cit. 
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motrice,  dans  le  voisinage  de  la  scissure  de  Sylvius.  Dans  le  bulbe  se 
trouve  le  noyau  d'origine  même  du  grand  hypoglosse  :  c'est  ainsi  qu'on 
voit  ce  nerf  intéressé  dans  diverses  formes  de  paralysie  labio-glosso- 
larvngée  ;  dans  l'atrophie  musculaire  progressive  (quand  elle  s'étend  au 
bulbe)  ;  dans  quelques  cas  de  tabès  [faits  de  Vidal  et  de  Cuffer  que  nous 
avons  cités  ailleurs)  ;  et  même  dans  la  sclérose  secondaire  descendante, 
quand  elle  s'étend  aux  cellules  grises  motrices  (comme  nous  en  avons  pu- 
blié récemment  un  exemple  i). 

Nous  ne  faisons  qu'indiquer  cette  catégorie  de  lésions,  n'ayant  à  nous 
occuper  réellement  que  des  paralysies  périphériques,  qui  sont  du  reste  très- 
rares. 

Weir  ^litchell  a  observé  un  fait  curieux  dans  ce  genre.  Un  sujet  reçoit 
un  coup  de  revolver  à  la  gorge  ;  la  balle  pénètre  au  côté  gauche  du  cou  à 
3,5  centim.,  en  arrière  et  au-dessous  de  l'angle  de  la  mâchoire  :  il  en 
résulte  une  paralysie  motrice  d'une  moitié  de  la  langue  avec  conservation 
de  la  sensibilité. 

La  cause  la  plus  fréquente  de  la  paralysie  de  l'hypoglosse  est  la  com- 
pression du  nerf  par  des  lésions  de  nature  variée.  C'est  ce  qui  est  arrivé 
notamment  dans  quatre  faits  cités  par  Poincaré  :  dans  l'un,  la  compression 
interrompait  la  continuité  Jobert!  ;  dans  un  deuxième,  il  y  avait  une  tumeur 
hydatique  [Choisy  et  Montant)  ;  dans  un  autre,  une  tumeur  probablement 
cancéreuse  (Clarke),et  dans  le  dernier,  un  séquestre  dont  l'extraction  gué- 
rit toute  la  maladie  (Bayet) . 

Symptômes.  —  Dans  la  paralysie  unilatérale,  quand  la  langue  est  au 
repos  dans  la  bouche,  on  ne  voit  habituellement  rien.  Si  on  la  fait  tirer  au 
dehors,  elle  est  déviée  vers  le  côté  paralysé,  ce  qui  est  dû  à  l'action  du 
génioglosse  sain,  lequel  dirige  toujours  la  pointe  de  la  langue  du  côté 
opposé  au  sien.  Les  mouvements  de  la  langue  sont  en  même  temps  diffi- 
ciles dans  le  côté  malade,  aisés  dans  le  côté  sain. 

Si  au  contraire  la  paralysie  est  double,  la  langue  est  comme  collée, 
immobile,  au  fond  delà  cavité  buccale  ;  elle  présente  quelquefois  de  légères 
contractions  fibrillaires  à  sa  surface  et  entre  en  tremblement  dans  les 
mouvements.  Si  la  paralysie  u'est  pas  complète,  les  mouvements  s'exécu- 
tent encore,  mais  avec  peine  et  secousses. 

Il  y  a  de  plus  des  troubles  importants  du  côté  de  la  mastication  et  de 
l'articulation  des  sons.  C'est  l'acte  intermédiaire  entre  la  mastication  et  la 
déglutition  qui  est  tout  particulièrement  gêné  :  la  langue  ne  peut  pas  ramas- 
ser et  réunir,  balayer  et  refouler  dans  le  pharynx  les  aliments  égarés  entre 
les  arcades  dentaires  et  la  joue  ;  de  plus,  elle  ne  peut  pas  s'appliquer  au 
palais,  ce  qui  est  utile  pour  empêcher  les  aliments  de  refluer  en  avant  et 
pour  faciliter  par  suite  l'acte  même  de  la  déglutition. 

^  Montpellier  méd.,  juin  187S. 
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Les  sons  tout  d'abord  mal  articulés  dans  la  paralysie  légère  sont  :  s,  sch, 
l,e,  i;  et  plus  tard;  /c,  g,  r,  etc.  Dans  les  cas  plus  sérieux  de  paralysie 
bilatérale,  la  parole  devient  complètement  inarticulée  et  inintelligible.  Il  faut 
savoir  Lien  distinguer  ces  faits,  quand  le  malade  ne  peut  plus  parler,  de 
ceux  dans  lesquels  il  y  a  aphonie,  aphasie,  mutité,  etc.  :  c'est  l'appareil  pho- 
nateur de  l'articulation  des  sons  et  non  de  la  production  des  mots  ou  de  la 
voix  qui  est  altéré  et  gêné.  —  Dans  les  degrés  plus  légers  de  paralysie,  la 
parole  est  encore  possible,  mais  on  ne  peut  pas  la  régler  et  la  diriger  aussi 
bien  ;  le  chant  devient  impossible. 

Il  peut  y  avoir  atrophie  musculaire  :  la  langue  apparaît  alors  toute  ridée 
et  plissée  ;  on  a  constaté  notamment  l'hémiatrophie  de  cet  organe.  Cette 
lésion  trophique  se  produit  tout  particulièrement  quand  le  noyau  bulbaire 
est  atteint. 

Le  Diagnostic  est  en  général  facile.  A  cause  de  l'importance  de  l'organe 
intéressé,  les  troubles  moteurs  de  la  langue  se  reconnaissent  vite.  Il  est 
utile  d'être  fixé  sur  l'origine  de  la  paralysie  ;  on  le  fera  surtout  par  la  con- 
statation des  phénomènes  concomitants  :  ainsi,  l'hémiplégie  indiquera  une 
origine  cérébrale,  la  paralysie  des  lèvres  une  origine  bulbaire,  etc. 

Le  Pronostic  est  variable  suivant  la  cause. 

Le  Traitement  n'a.  rien  de  spécial.  On  peut  électriser  la  langue  directe- 
ment ou  l'hypoglosse  au  cou. 


CHAPITRE  V. 

PARALYSIE  DES  NERFS  DU  TRONC*. 

Les  paralysies  des  nerfs  du  tronc  sont  difficiles  à  décrire  et  même  à  clas- 
ser. Les  branches  musculaires  sont  nombreuses  et  les  paralysies  s'associent 
de  façons  très-diverses.  La  seule  manière  de  s'y  reconnaître  et  de  les  étu- 
dier méthodiquement  est  de  décrire  isolément  et  successivement  les  sym- 
ptômes de  la  paralysie  de  chaque  branche  nerveuse,  c'est-à-dire  de  chaque 
grand  muscle,  en  insistant  plus  particulièrement  sur  quelques  types  cliniques 
mieux  définis  et  plus  importants. 

Une  pareille  étude  ne  peut  que  se  baser  continuellement  sur  les  beaux 
travaux  et  les  descriptions  de  Duchenne. 

1.  Grand  et  petit  pectoral.  —  Ces  muscles  sont  innervés  par  le 
grand  et  petit  thoracique  antérieur  du  plexus  brachial  ;  ils  sont  rarement 
paralysés  seuls,  mais  ils  peuvent  être  intéressés  dans  des  traumatismes  com- 
plexes portant  sur  le  plexus  brachial,    dans  certaines  maladies  spinales, 

*  Erb,  Dachenne  ;  loc.  cit. 
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comme  l'atrophie  musculaire  progressive,  ou  dans  des  maladies  cérébrales 
avec  hémiplégie. 

Dans  ces  cas,  il  y  a  diminution  ou  suppression  du  mouvement  d'adduc- 
tion du  bras  vers  le  thorax,  incapacité  de  porter  la  main  vers  l'épaule  du 
côté  opposé  et  de  résister  à  l'abduction  passive  du  bras. 

Sien  même  temps  les  muscles  sont  atrophiés,  la  fosse  sous-claviculaire 
est  plus  profonde  ;  les  côtes  et  les  espaces  intercostaux  apparaissent  plus 
nettement  ;  la  paroi  antérieure  du  creux  axillaire  est  réduite  à  une  mince 
cloison  de  peau. 

2.  Le  RHOMBOÏDE  et  I'angulaire  de  l'omoplate  s'insèrent  au  bord  spinal 
et  à  l'angle  postérieur  de  l'omoplate,  et  vont  de  là  aux  apophyses  épineuses 
situées  au-dessous.  D'après  Duchenne,  ils  n'élèveraient  pas  le  moignon  de 
l'épaule.  C'est  autour  de  l'angle  externe  resté  fixe  qu'ils  feraient  basculer 
l'omoplate  et  rélèveraient  en  rapprochant  son  angle  inférieur  de  la  colonne 
vertébrale. 

La  paralysie  de  ces  muscles  est  très-difficile  à  reconnaître,  parce  qu'au 
repos  la  position  de  l'omoplate  ne  paraît  pas  modifiée.  Le  malade  éprouve 
des  difficultés  pour  élever  fortement  cet  os. 

Si  le  trapèze  est  paralysé  en  même  temps,  le  sujet  ne  peut  absolument 
plus  rapprocher  l'omoplate  de  la  colonne  vertébrale  et  les  deux  omoplates 
l'un  de  l'autre  ;  déplus,  cet  os  est  abaissé  du  côté  malade  par  rapporta 
l'autre. 

Ces  muscles  sont  innervés  par  des  branches  du  plexus  brachial. 

3.  La  paralysie  du  grand  dorsal  est  très-rare.  On  l'observe  quelquefois 
dans  l'atrophie  musculaire  progressive.  Elle  n'entraîne  pas  de  déformation 
sensible  au  repos.  Mais  le  malade  ne  peut  pas  ou  ne  peut  que  difficilement 
serrer  le  bras  contre  le  tronc  en  le  faisant  un  peu  tourner  en  dedans  ;  le 
bras  étant  en  l'air,  il  ne  peut  pas  l'éloigner  fortement  du  corps  ;  il  a  de  la 
peine  à  porter  la  main  au  siège.  D'autre  part,  quand  le  bras  est  immobilisé, 
il  soulève  difficilement  le  tronc  (acte  de  grimper).' 

Tous  ces  mouvements,  notamment  la  rotation  du  bras,  ne  deviennent 
pas  du  reste  impossibles,  car  ils  peuvent  être  exécutés  par  plusieurs 
muscles. 

C'est  toujours  une  branche  du  plexus  brachial  qui  est  en  cause. 

4.  Le  sous-épineux  et  le  petit  rond  sont  rotateurs  du  bras  en  dehors. 
Le  premier  est  innervé  par  la  branche  sus-scapulaire  du  plexus  brachial, 
le  second  par  une  branche  du  nerf  circonflexe. 

La  paralysie  de  ces  muscles  rend  difficiles  certains  actes  dans  les- 
"quels  intervient  ce  mouvement  de  rotation,  par  exemple  l'acte  d'écrire, 
de  transporter  la  main  de  gauche  à  droite.  Ces  muscles  ne  sont  pas  seuls 
à  intervenir  là,  mais  leur  abstention  suffit  à  rendre  l'acte  difficile.  Il  en  est 
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de  môme  dans  les  ouvrages  de  couture,  pour  tirer  l'aiguille.  Quand  le  bras 
est  tourné  en  dedans,  le  sujet  éprouve  de  la  difficulté  à  le  faire  tourner  en 
dehors.  La  chose  est  facile  à  montrer  en  faisant  fléchir  au  malade  l'avant- 
bras  sur  le  bras  à  angle  droit  :  la  main  sert  alors  d'indicateur. 

5.  Le  sous-scAPULAiRE  et  le  grand  rond  sont,  avec  une  partie  du  grand 
dorsal,  rotateurs  du  bras  eu  dedans.  Ils  sont  innervés  par  les  nerfs  sous- 
scapulaires  du  plexus  brachial. 

Quand  ces  muscles  sont  paralysés,  tous  les  mouvements,  toutes  les  mani- 
pulations de  la  main  de  l'autre  côté  du  tronc  ou  de  la  tête  sont  difficiles  ou 
impossibles.  Le  bras  tourné  en  dehors  ne  peut  être  activement  ramené  en 
dedans.  Le  bras  se  maintient  habituellement  dans  une  rotation  externe 
anormale. 

On  distinguera  cet  état  de  la  contracture  des  antagonistes,  toujours  par 
la  possibilité  des  mouvements  passifs  et  communiqués. 

6.  La  plus  fréquente  parmi  les  paralysies  isolées  des  différents  muscles 
du  tronc,  étudiée  déjà  depuis  longtemps,  la  paralysie  du  grand  dentelé, 
a  été  l'objet  de  nombreux  travaux  que  0.  Berger  a  résumés  dans  un  mé- 
moire paru  à  Breslau  en  1873. 

Étiologie.  —  Ge  muscle  est  innervé  par  une  branche  spéciale  du  plexus 
brachial  :  nerf  thoracique  postérieur  ou  long  thoracique. 

Oe  nerf,  superficiel  sur  une  partie  de  son  trajet,  est  exposé  aux  trauma- 
tismes  et  aux  refroidissements.  Dans  les  observations  publiées,  on  note  le 
séjour  dans  un  endroit  humide,  le  décubitus  sur  une  terre  froide  ou  près 
d'un  mur  incomplètement  sec  ,  des  traumatismes  sur  l'épaule  ,  de  trop 
lourds  fardeaux  portés  sur  la  même  région  ,  des  blessures  de  tout  genre, 
compression,  etc.  Le  grand  dentelé  peut  être  même  intéressé  dans  les  ef- 
forts exagérés  des  muscles  de  l'épaule.  On  a  également  observé  un  cas  de 
cette  paralysie  développé  après  le  typhus.  Elle  est  rare  ou  passe  inaperçue 
dans  la  plupart  des  lésions  centrales,  et  est  au  contraire  assez  fréquente 
dans  l'atrophie  musculaire  progressive. 

Symptômes.  —  Au  repos,  quand  le  bras  est  pendant  le  long  du  corps, 
la  déformation  est  minime  et  difficile  à  percevoir  ;  elle  est  décrite  cepen- 
dant par  0.  Berger  :  par  l'action  non  contrebalancée  des  antagonistes 
(rhomboïde,  angulaire  de  l'omoplate  et  trapèze  )  ,  l'omoplate  est  soulevé  et 
rapproché  de  la  colonne  vertébrale;  en  môme  temps  il  a  tourné  sur  son 
axe  de  manière  que  son  angle  inférieur  [unterer)  est  plus  près  de  la  co- 
lonne vertébrale,  son  bord  antérieur  plus  eu  dehors  et  son  bord  interne  di- 
rigé en  haut  et  en  dehors;  légère  disposition  en  aile  du  bord  interne  et  par- 
ticulièrement de  l'angle  inférieur. 

Cette  déformation  de  l'épaule,  le  bras  pendant  au  repos  le  long  du  corps, 
n'était  pas  admise  par  Duchenne. 
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Dans  ces  derniers  temps,  Lewinski*  a  repris  cette  question  et  a  montré, 
après  une  étude  consciencieuse,  que  la  vérité  est  du  côté  de  Duclienne.  Ce 
quia  donné  lieu,  dit-il,  à  l'interprétation  erronée  des  savants  allemands,  c'est 
la  rareté  excessive  de  la  paralysie  pure  du  grand  dentelé.  Dans  toute  la  lit- 
térature, ajoute-t-il,  on  ne  peut  guère  citer  que  le  cas  observé  par  Burch, 
cas  dans  lequel  l'épaule  ne  présentait  rien  d'anormal. 

Nous  pouvons  donc  admettre,  avec  Duchenne,  que  dans  la  paralysie 
pure  du  grand  dentelé  il  n'y  a  pas  de  déformation  sensible  de  l'épaule  ^. 

Mais  les  signes  vraiment  importants  de  cette  paralysie  apparaissent  quand 
le  malade  veut  lever  le  bras,  ce  qu'il  ne  peut  faire  que  jusqu'à  l'horizon- 
tale. Quand  il  écarte  le  bras  du  tronc,  la  déformation  décrite  tout  à  l'heure 
s'accentue,  l'angle  inférieur  se  rapproche  de  la  colonne  et  le  bord  spinal 
s'écarte  du  thorax,  au  point  que  le  scapulum  peut  faire  une  aile  complète 
avec  gouttière  profonde  entre  son  bord  spinal  et  le  thorax.  Bientôt  le  mou- 
vement d'abduction  et  d'élévation  du  bras  ne  peut  plus  s'accomplir ,  et  le 
bras  ne  dépasse  pas  l'horizontale. 

On  peut  s'assurer  cependant  que  ce  n'est  pas  la  paralysie  du  deltoïde 
qui  empêche  l'élévation  plus  complète  du  membre  supérieur.  Si  l'on  im- 
mobilise fortement  avec  la  main  le  scapulum  contre  la  poitrine,  et  si  l'on 
porte  en  avant  l'angle  inférieur  de  cet  os,  le  sujet  peut  élever  le  bras  ver- 
ticalement. 

Quelquefois  aussi  les  malades  parviennent  à  lever  le  bras  malgré  la  para- 
lysie du  grand  dentelé,  à  l'aide  d'un  biais.  D'abord,  en  inclinant  fortement 
le  tronc  du  côté  opposé,  ils  parviennent  à  élever  un  peu  plus  le  membre 
supérieur.  De  plus,  une  malade  de  Erb  renversait  la  partie  supérieure  du 
corps  en  arrière,  et  par  un  mouvement  d'oscillation  elle  lançait  son  bras  en 
haut,  en  produisant  en  même  temps  une  luxation  de  la  tète  de  l'humérus 
en  bas. 

Si  l'on  écarte  le  bras  jusqu'à  l'horizontale,  sans  le  porter  en  avant  et  en 
le  laissant  dans  le  plan  du  corps,  le  bord  spinal  se  rapproche  de  la  colonne, 
vertébrale,  et,  si  la  paralysie  du  grand  dentelé  est  double,  on  voit  dans  ce 
mouvement,  fait  simultanément  des  deux  côtés,  les  deux  bords  spinaux  de 
l'omoplate  se  toucher  presque.  —  Une  fois  ce  premier  mouvement  exécuté, 
si  l'on  porte  en  avant  le  bras  maintenu  horizontal,  le  bord  spinal  s'écarte 
graduellement  du  thorax  et  forme  une  aile,  en  creusant  la  gouttière  dé- 
crite, par  laquelle  on  peut  toucher  la  fosse  sous-scapulaire.  Normalement, 
au  contraire,  si  le  grand  dentelé  n'est  pas  paralysé,  le  bord  spinal  du  sca- 

1  Arch,  f.  path.  Anat.  u.  Pliys.,  LXXIV,  473.  —  Rev.  des  Se.  viéd.,  XIV, 
493. 

2  Ajoutons  cependant  que  les  Allemands  ne  se  sont  pas  tous  rangés  à  l'opinion 
de  Duchenne  et  de  Lewinski.  Voy.  Senator,  Cenlmlbl.  f.  Nerv.,  III,  54  ;  Baûm- 
1er,  Arch.  f.  Min.  Med.,  XXV,  et  Ceniralbl.  f.  Nerv.,  III,  221  ;  et  Bernhardt, 
Arch.  f.  Idin.  Med.,  XXIV,  380,  et  Rev.  des  Se.  môd.,  XV,  181. 
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pulum  ne  quitte  pas  le  thorax  dans  ce  mouvement.  —  Quand  la  paralysie 
est  bilatérale,  il  y  a  une  large  gouttière  entre  les  deux  omoplates,  au  fond 
de  laquelle  on  voit  la  saillie  des  rhomboïdes. 

Cette  impossibilité  où  est  le  malade  de  dépasser  avec  le  bras  la  direc- 
tion horizontale  est  caractéristique.  Mais  d'autres  mouvements  peuvent 
aussi  être  gênés  ou  empêchés.  Ainsi,  les  sujets  ont  de  la  peine  à  croiser  les 
bras  sur  la  poitrine,  à  porter  l'épaule  en  avant,  par  exemple  dans  les  ar- 
mes, ou  à  résister  quand  on  tire  leur  épaule  en  arrière. 

L'action  du  grand  dentelé  et  de  sa  paralysie  sur  la  respiration  paraît 
nulle,  même  quand  la  maladie  est  bilatérale  ;  c'est  là  du  moins  l'opinion 
des  Allemands  et  de  Berger.  Duchenne  attribuait  au  contraire  un  rôle 
accessoire  à  ce  muscle  dans  les  grandes  inspirations. 

La  sensibilité  est  rarement  atteinte  dans  la  paralysie  du  grand  dentelé. 
On  a  noté  quelquefois  des  douleurs  prodromiques  dans  le  domaine  du 
nerf  sus-claviculaire  du  plexus  brachial.  Quand  il  y  a  anesthésie  ou  hy- 
peresthésie,  c'est  le  plus  souvent  dû  à  l'action  simultanée  de  la  même 
cause  sur  les  branches  du  plexus  brachial  autres  que  le  thoracique  posté- 
rieur. 

Souvent  le  muscle  présente  une  atrophie  manifeste,  non-seulement  dans 
l'atrophie  musculaire  progressive,  mais  aussi  dans  les  paralysies  périphé- 
riques traumatiques  graves.  Ce  trouble  trophique  manque  au  contraire 
dans  les  paralysies  d'origine  centrale  et  dans  les  paralysies  rhumatismales 
ou  par  compression  légère. 

Au  point  de  vue  de  l'électrisation,  les  paralysies  graves  (rhumatismales 
ou  traumatiques)  présentent  la  réaction  de  dégénérescence  déjcà  décrite. 
Dans  l'atrophie  musculaire  progressive,  il  y  a  simple  diminution  de  l'exci- 
tabilité électrique.  Dans  les  paralysies  centrales  ou  par  compression  légère, 
on  ne  constate  aucune  modification  ou  seulement  une  légère  diminution  de 
la  contracti.lité  électrique. 

Marche.  Durée.  Terminaisons.  —  Après  un  début  brusque  ou  graduel, 
la  paralysie  reste  dans  un  état  stationnaire  pendant  plus  ou  moins  long- 
temps, souvent  durant  plusieurs  mois,  puis  guérit  progressivement. 

Les  paralysies  rhumatismales  ou  par  compression  légère  guérissent 
généralement  ;  les  paralysies  traumatiques  ont  toujours  une  longue  durée 
et  sont  souvent  incurables.  L'incurabilité  est  encore  plus  de  règle  dans 
l'atrophie  musculaire  progressive.  Même  dans  les  cas  favorables,  le  sujet 
garde  longtemps  une  grande  faiblesse  dans  les  muscles  et  une  tendance 
marquée  aux  récidives. 

Dans  les  cas  prolongés,  on  voit  souvent  survenir  la  contracture  des  an- 
tagonistes, qui  va  en  augmentant  et  aggrave  tous  les  symptômes. 

Le  Diagnostic  se  base  sur  le  signe  capital  déjà  indiqué  :  l'impossibilité 
de  lever  le  bras  au-dessus  de  l'horizontale,  sauf  quand  on  maintient  forte- 
ment l'épaule.  Cette  paralysie  se  distinguera  de  la  contracture  des  auta- 
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gonistes,  comme  toujours,  parla  possibilité  des  mouYements  passifs  et 
communiqués. 
Le  Pronostic  se  tire  des  éléments  que  nous  venons  de  décrire. 

7.  Paralysie  des  muscles  raghidiens.  —  Nous  comprendrons  dans 
ce  chapitre  tous  les  muscles  qui  intervienneut  pour  maintenir  l'attitude  du 
rachis,  soit  pour  fléchir,  soit  pour  étendre,  et  dont  la  paralysie  entraîne 
par  suite  des  déformations  importantes  à  connaître  :  ce  sont  les  déviations 
paralytiques  de  la  colonne  vertébrale. 

Les  déviations  peuvent  être  de  trois  espèces;  on  les  appelle  :  lordose, 
quand  la  convexité  anormale  est  en  avant;  cyphose,  si  cette  convexité  est 
en  arrière;  scoliose,  si  elle  est  latérale,  adroite  ou  à  gauche.  — Toute  cette 
question  a  été  étudiée  avec  beaucoup  de  soin  par  Duchenne. 

Étiologie.  —  Souvent  les  sujets  présentent  une  sorte  de  faiblesse  héré- 
ditaire de  ces  muscles,  faiblesse  qui  se  développe  dans  la  jeunesse  et  en- 
traîne progressivement  la  déviation;  il  y  a  même  des  races  dans  lesquelles 
on  retrouve  d'une  manière  plus  habituelle  cette  tendance,  sur  laquelle  nous 
reviendrons. 

Le  rhumatisme  peut  aussi  entraîner  la  paralysie  d'un  ou  plusieurs  de  ces 
muscles;  les  traumatismes  peuvent  également  les  atteindre.  Très-rarement 
on  observe  des  paralysies  de  cet  ordre  à  la  suite  des  lésions  cérébrales;  plus 
souvent  on  les  rencontre  après  les  lésions  spinales  :  dans  la  paraplégie,  l'a- 
trophie musculaire  progressive,  la  paralysie  atrophique  de  l'enfance.  J'ai 
récemment  observé  à  l'hôpital  Saint-Éloi  un  cas  remarquable  de  cette 
dernière  catégorie,  dans  lequel  il  y  avait  une  scoliose  très-marquée  par 
paralysie  unilatérale  des  muscles  rachidiens. 

Enfin,  dans  un  certain  nombre  de  faits,  on  ne  retrouve  pas  de  cause 
appréciable  à  la  déviation. 

Sy^nptômes.  — Duchenne  a  bien  analysé  l'action  physiologique  et  patho- 
logique des  divers  muscles  rachidiens. 

La  masse  superficielle  des  muscles  postérieurs  doit  être  divisée,  au  point 
de  vue  physiologique,  en  deux  groupes  :  les  spinaux  loQibaires,  qui,  de 
leurs  attaches  fixes  inférieures,  vont  aux  quatre  ou  cinq  dernières  côtes  et 
aux  apophyses  transverses  des  vertèbres  lombaires,  et  les  spinaux  dorsaux, 
qui  vont  plus  haut  à  la  région  dorsale.  —  Les  premiers  de  ces  muscles, 
quand  ils  agissent  bilatéralement,  sont  extenseurs  des  vertèbres  lombaires 
et  dorsales  inférieures;  les  seconds  sont  extenseurs  des  vertèbres  dorsales. 
Chacun  de  ces  groupes  musculaires  agissant  d'un  seul  côté,  est  fléchisseur 
latéral.  Aucun  n'est  rotateur. 

Les  spinaux  profonds,  transversaire  épineux,  sont  rotateurs  et  exten- 
seurs quand  ils  agissent  des  deux  côtés. 

Les  antagonistes  de  tous  ces  muscles  extenseurs,  les  fléchisseurs  de  la 
colonne  vertébrale,  sont  les  muscles  de  l'abdomen.  Le  degré  d'inclinaison 
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du  bassin  et  de  la  courbure  lombo-sacrée  résulte  de  l'équilibre  établi,  cbez 
chaque  individu,  entre  la  force  des  extenseurs  lombaires  et  celle  des  fléchis- 
seurs abdominaux. 

Ajoutons  que  les  spinaux  lombaires  ont  une  plus  grande  force  que  les 
spinaux  dorsaux  et  interviennent  plus  puissamment,  soit  dans  la  station 
physiologique,  soit  dans  les  déformations  pathologiques. 

La  paralysie  des  spinaux  lombaires  entraîne  une  incurvation  à  convexité 
antérieure,  une  forme  spéciale  de  lordose.  Les  spinaux  lombaires  ne  rete- 
nant plus  en  effet  le  rachis  dans  la  station,  tout  le  poids  des  viscères  porte 
en  avant  sur  les  muscles  abdominaux;  alors  le  malade  rejette  fortement  son 
tronc  en  arrière,  comme  quand  on  porte  un  poids  en  avant;  il  se  renverse 
fortement  en  arrière  :  d'où  une  lordose  dans  laquelle  la  verticale  des  apo- 
physes épineuses  dorsales  les  plus  saillantes  tombe  bien  en  arrière  du  sa- 
crum, à  10  ou  15  centim.  de  cet  os,  tandis  que  normalement  elle  en  est 
très-près. 

Quand  le  malade  marche,  s'il  porte  la  partie  supérieure  du  tronc  trop  en 
avant,  il  ne  peut  plus  le  retenir,  et  tombe  ou  se  penche  de  plus  en  plus 
d'arrière  en  avant.  Il  lui  est  impossible  en  général  de  redresser  le  tronc 
sans  l'aide  des  mains,  et  il  est  alors  curieux  de  le  voir,  appuyant  ses  mains 
sur  ses  jambes,  faire  tous  ses  efforts  avec  le  bras  et  l'épaule  pour  re- 
pousser en  arrière  le  tronc,  que  les  extenseurs  lombaires  ne  peuvent  plus 
tirer  de  ce  côté. 

La  démarche  est  caractéristique  :  le  corps  fortement  renversé  en  arrière 
et  la  tête  un  peu  en  avant.  De  plus,  le  tronc  oscille  pendant  la  marche,  à 
cause  de  l'absence  de  la  contraction,  synchrone  au  mouvement  de  la 
jambe,  des  extenseurs  lombaires  du  même  côté. 

Le  plus  souvent  il  y  a  atrophie,  en  même  temps  que  paralysie.  Alors  les 
reliefs  musculaires  ont  disparu  ;  les  apophyses  épineuses  et  trans  verses  des 
vertèbres  deviennent  saillantes,  etc. 

La  paralysie  des  muscles  abdominaux  ou  fléchisseurs  entraîne  aussi 
une  lordose,  mais  différente  de  la  précédente  et  facile  à  distinguer  par  ce 
signe  que  la  verticale  des  apophyses  épineuses  dorsales  les  plus  saillantes 
tombe  en  avant  et  non  en  arrière  du  sacrum.  Par  un  mécanisme  inverse  du 
précédent,  le  corps  ne  peut  plus  être  soutenu  par  les  fléchisseurs  quand  il 
est  porté  en  arrière.  Alors  le  malade  porte  fortement  le  bassin  en  avant,  de 
manière  à  ce  que  les  spinaux  lombaires  supportent  toute  la  charge.  Mais 
en  même  temps,  pour  ramener  la  ligne  de  gravité  dans  l'axe  de  sustentation, 
il  contracte  vigoureusement  ses  spinaux  lombaires ,  d'où  une  ensellure 
considérable  et  une  lordose. 

Les  fesses  sont  plus  saillantes  qu'à  l'état  normal,  tandis  que  dans  la 
première  espèce  de  lordose  les  fesses  étaient  au  contraire  plus  aplaties. 

On  voit  qu'ici  nous  avons,  en  définitive,  une  simple  exagération  de 
l'ensellure  physiologique. 
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Duchenne  pense  même  que  les  personnes  et  les  races  qui  ont  une  ensel- 
lure  physiologique  très-prononcée  la  doivent  précisément  à  une  faiblesse 
native  des  muscles  abdominaux.  En  effet,  chez  les  femmes  qui  ont  cette 
disposition  naturelle  du  tronc,  la  grossesse  distend  beaucoup  plus  le  ventre, 
et  les  parois  reviennent  moins  facilement  sur  elles-mêmes  après  une  ou 
plusieurs  grossesses. 

En  même  temps,  les  malades  atteints  de  paralysie  des  muscles  abdomi- 
naux ne  peuvent  pas,  quand  ils  sont  dans  le  décuLitus  dorsal,  se  relever, 
s'asseoir  sur  leur  séant,  sans  l'aide  de  leurs  mains.  Il  y  a  actuellement  à 
l'Hôpital-Général  un  sujet  qui  présente  ce  phénomène  à  un  haut  degré  : 
il  ne  peut  pas  se  relever,  quand  il  est  couché,  sans  se  servir  avec  ses  mains 
de  cordes  fixées  au  pied  de  son  lit  ;  cet  état  est  dû  chez  lui  à  une  paralysie 
manifeste  des  grands  droits  de  l'abdomen. 

On  note  encore  chez  les  sujets  un  affaiblissement  dans  la  puissance  et 
uae  grande  difficulté  dans  l'exécution  des  mouvements  respiratoires,  et 
spécialement  de  Texpiration  et  de  tous  les  réflexes  espirateurs,  tels  que  : 
toux,  expectoration,  éternuement,  cris,  etc.  Un  paraplégique  chez  lequel 
les  muscles  abdominaux  sont  frappés,  s'il  contracte  une  bronchite,  ne  peut 
ni  tousser,  ni  cracher  facilement. 

La  miction  et  la  défécation  sont  également  gênées,  à  cause  de  l'absence 
de  pression  abdominale.  Le  ventre  est  gros  et  flasque.  En  marchant,  les 
sujets  portent  le  corps  en  avant,  pour  compenser  l'action  prédominante  des 
spinaux  lombaires. 

Quand  il  y  a  atrophie  musculaire,  les  masses  des  grands  droits  et  des 
autres  muscles  de  la  paroi  abdominale  disparaissent  ;  en  tout  cas,  ils  ne 
produisent  pas  de  relief  visible  sous  la  peau,  dans  les  efforts  que  fait  le 
malade  pour  se  redresser. 

La  paralysie  des  spinaux  dorsaux  et  cervicaux,  au  lieu  de  produire  une 
déviation  analogue  à  celle  qu'entraîne  la  paralysie  des  spinaux  lombaires, 
donne  naissance  à  la  cyphose  :  la  colonne  s'incurve  en  avant  de  plus  en 
plus  ;  la  ligne  verticale  des  apophyses  épineuses  saillantes  tombe  toujours 
en  arrière  du  sacrum  ;  mais  cela  vient  de  ce  que  le  malade  renverse  le 
bassin.  La  courbure  du  rachis  est  en  réalité  à  convexité  postérieure. 

Cette  cyphose  peut  du  reste  être  corrigée  par  le  malade  au  prix  d'un 
violent  effort  et  d'une  grande  fatigue,  et  disparait  dans  le  décubitus  dorsal 
sur  un  plan  résistant. 

La  tête  tombe  en  avant,  d'où  une  attitude  spéciale. 

La  paralysie  unilatérale  des  spinaux  lombaires  entraîne  une  scoliose 
par  action  continue  du  muscle  sain,  qui  n'est  plus  contre-balancé  par  son 
congénère.  De  plus,  à  cause  de  l'indépendance  fonctionnelle  des  spinaux 
lombaires  et  des  spinaux  dorsaux,  ceux-ci  entraînent,  par  leur  contraction 
au-dessus,  une  courbure  de  compensation  inverse  de  la  précédente. 

La  scoliose  est  le  plus  souvent  assez  peu  accusée  quand  elle  est  produite 
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par  la  seule  action  musculaire;  mais,  lorsque  cette  action  se  continue  pen- 
dant un  certain  temps,  les  vertèbres  elles-mêmes  se  déforment  progressi- 
vement dans  le  sens  de  l'incurvation. 

Un  exemple  fera  bien  comprendre  l'importance  de  la  connaissance  de  ces 
faits  pour  éviter  dans  certains  cas  des  erreurs  considérables  de  diagnostic 
et  de  pronostic.  On  nous  a  mené  à  la  clinique  médicale  de  l'bôpital  Saint- 
Eloi  un  enfant  de  six  ou  sept  ans  chez  lequel  on  reconnaissait  rapidement 
une  déviation  très-marquée  de  la  colonne  vertébrale  et  une  impotence  ac- 
centuée des  deux  membres  inférieurs  :  il  ne  pouvait  marcher  qu'avec  des 
béquilles  ou  sur  ses  genoux  et  ses  mains.  On  élimina  très-vite  l'idée  de  dé- 
viation par  rachitisme  de  la  colonne  ;  l'intégrité  des  autres  os,  soit  comme 
courbures,  soit  comme  tètes  articulaires,  permit  notamment  de  ne  pas  s'ar- 
rêter à  ce  diagnostic. 

Mais  en  présence  de  ce  double  syndrome  :  déviation  du  rachis  et  para- 
plégie, il  était  rationnel  de  penser  d'abord  que  la  lésion  de  la  colonne  verté- 
brale était  primitive  et  avait  entraîné  secondairement  les  troubles  moteurs 
des  membres  :  la  pensée  du  mal  de  Pott  venait  donc  naturellement  à  l'es- 
prit. —  Ce  n'était  cependant  pas  là  la  maladie  de  cet  enfant  :  sa  déviation 
du  rachis  était  secondaire  à  une  paralysie  unilatérale  des  spinaux  lombai- 
res, et  notre  petit  sujet  était  atteint  de  paralysie  atrophique  de  l'enfance. 

Voici  les  signes  qui  nous  permirent  de  faire  le  diagnostic  différentiel  et 
qui  serviront  dans  tous  les  cas  semblables  :  il  n'y  avait  pas  la  gibbosité 
caractéristique  du  mal  de  Pott;  aucun  point  douloureux  le  long  de  la  co- 
lonne vertébrale,  et  aucune  trace  d'abcès  par  congestion;  l'état  général  était 
excellent  et  aucun  antécédent  ne  révélait  la  scrofule  ou  la  tuberculose  chez 
lui  ou  chez  ses  parents.  La  déviation  de  la  colonne  était  une  scoliose  très- 
marquée  quand  le  poids  du  corps  de  l'enfant  pesait  sur  le  rachis,  mais  qu'on 
pouvait  faire  dispai'aître  en  le  soutenant  sous  les  épaules;  il  y  avait  une  di- 
minution de  volume  considérable  de  la  masse  sacro-lombaire  d'un  côté. 
De  plus,  les  jambes  ne  présentaient  pas  une  paraplégie  générale,  mais  cer- 
tains muscles  étaient  paralysés  et  atrophiés,  d'une  manière  éparse  et  dif- 
fuse dans  les  membres  inférieurs.  Ainsi,  il  avait  un  pied-bot  équin  d'un 
côté,  un  valgus  de  l'autre,  tous  les  deux  paralytiques  ;  l'atrophie  des  demi- 
tendineux,  demi-membraneux  et  biceps  d'un  côté,  permettait  une  luxation 
en  arrière  du  genou  toutes  les  fois  que  l'enfant  marchait;  l'exploration  élec- 
trique isolait  nettement  certains  muscles  qui  ne  réagissaient  pas  et  dont 
l'impuissance  expliquait  précisément  les  déformations  des  membres.  Enfin 
nous  sûmes  que  la  maladie  avait  débuté  par  une  lièvre  mal  définie,  à  la 
suite  de  laquelle  les  quatre  membres  avaient  été  paralysés  ;  puis  les  acci- 
dents avaient  rétrocédé  et  s'étaient  fixés  sur  les  muscles  dont  nous  consta- 
tions l'atrophie. 

Le  doute  n'était  donc  pas  permis  :  c'était  bien  une  paralysie  atrophique 
de  l'enfance  qui  avait  entraîné ,  entre  autres  déformalions,  une  scoliose,  au 
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même  titre  et  par  le  même  mécanisme  que  le  pied-bot  ou  la  luxation  du 
genou. 

On  comprend  l'importance  qu'avait  ce  diagnostic,  car  le  pronostic  et  le 
traitement  de  cette  maladie  sont  entièrement  différents  du  pronostic  et  du 
traitement  du  mal  de  Pott. 

Le  Traitement  de  toutes  ces  paralysies  est  justiciable  des  mêmes  prin- 
cipes. On  s'adressera  à  la  cause  toutes  les  fois  que  ce  sera  possible.  Puis  on 
instituera  le  traitement  local  par  l'électrisation  continue  ou  interrompue. 
Seulement  il  y  a  pour  cela  une  grande  utilité  à  bien  préciser  ce  diagnostic  par 
les  principes  indiqués  pour  bien  localiser  le  courant  aux  nerfs  ou  aux  mus- 
cles atteints  :  c'est  là  le  principe  très-utile  de  l'électrisatioS  localisée  posé 
par  Duchenne. 

La  gymnastique  bien  combinée  et  basée  sur  la  connaissance  de  la  phy- 
siologie des  mouvements  est  également  utile.  Enfin,  dans  certains  cas,  on 
appliquera  des  appareils  protbétiques  variés. 

Il  est  impossible  d'insister  sur  ce  dernier  point  sans  sortir  de  notre  cadre. 
Nous  dirons  seulement  un  mot  sur  le  principe  des  appareils  de  Duchenne; 
cela  donnera  une  idée  de  tout  le  reste. 

Dans  les  cas  de  lordose  par  faiblesse  des  muscles  abdominaux,  il  fait 
faire  un  corset  spécial  qui  peut  maintenir  fortement  le  ventre  sans  serrer 
le  thorax.  Contre  la  cyphose  cervico-dorsale,  on  emploie  des  brassières 
(ceinture  des  épaules)  qui  maintiennent  les  épaules  en  arrière  et  rappro- 
chent les  omoplates  de  la  ligne  médiane.  Contre  la  scoliose  encore  peu  dé- 
veloppée, Duchenne  conseille  un  moyen  très-simple  qui  vaudrait  mieux 
que  tous  les  corsets  :  il  consiste  à  faire  asseoir  le  malade  sur  un  siège  dont 
une  moitié  est  plus  élevée  que  l'autre  ;  cette  situation  entraîne  une  incli- 
naison nécessaire  de  la  colonne  qui  détruit  peu  à  peu  l'autre  inclinaison. 
Si  la  déviation  est  plus  accentuée,  on  fait  des  corsets  avec  tuteurs  et  forces 
élastiques  dont  on  trouvera  la  description  dans  le  livre  de  Duchenne  et 
dans  tous  les  traités  spéciaux  plus  récents. 

8.  Paralysie  des  muscles  de  la  respiration  ;  paralysie  du  dia- 
phragme. —  Duchenne  a  analysé,  toujours  par  l'électrisation  localisée, 
l'action  du  diaphragme,  des  intercostaux,  des  inspirateurs  auxiliaires  et  des 
expirateurs. 

L'excitation  du  diaphragme  produit  l'élévation  des  côtes  diaphragma- 
tiques  et  leur  mouvement  en  dehors  ;  en  même  temps  le  diamètre  antéro- 
postérieur  du  thorax  augmente,  mais  d'une  manière  à  peine  sensible.  Pour 
produire  cet  effet,  il  faut  qu'il  prenne  un  point  d'appui  sur  les  viscères  ab- 
dominaux, et  pour  cela  les  parois  abdominales  doivent  être  intactes.  — 
Chez  l'animal  éventré,  le  diaphragme  tire  au  contraire  en  dedans  et  devient 
un  muscle  expirateur. 

Les  intercostaux  seraient  tous  inspirateurs,  d'après  Duchenne;  cepen- 
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dant  ils  jouent  un  rôle  moins  important  que  le  diaphragme.  La  suppression 
de  leur  action  n'entraîne  p;is  la  mort,  mais  ce  sont  les  seuls  muscles  qui 
puissent  suppléer  provisoirement  le  diaphragme. 

Les  inspirateurs  auxiliaires  soDt  :  les  scalènes,  le  sterno-cléido-mastoï- 
dien,  la  portion  claviculaire  des  trapèzes,  les  petits  pectoraux,  les  sous- 
claviers.  Pour  qu'ils  agissent,  il  faut  que  la  tête  soit  bien  fixée  par  ses  ex- 
tenseurs, comme  le  spléuius,  qui  devient  encore,  à  ce  titre,  un  auxiliaire 
de  l'inspiration. 

Les  muscles  expirateurs  seraient  extrinsèques  et  intrinsèques.  Les  ex- 
trinsèques sont  les  muscles  de  l'abdomen,  le  petit  dentelé  postérieur  et 
inférieur,  le  triangulaire  du  sternum.  Ces  muscles  ne  sont  pas  nécessaires 
à  la  respiration  normale  ;  ils  interviennent  seulement  dans  l'expiration  avec 
effort,  le  chant,  le  cri,  la  toux,  etc.  Les  muscles  intrinsèques,  ou  de  Reis- 
sessen,  interviendraient  au  contraire  d'une  manière  très-active  et  très-utile 
dans  l'expiration  normale. 

Cela  posé,  la  paralysie  la  plus  importante  à  étudier  est  celle  du  dia- 
phragme. C'est  la  seule  qui  soit  décrite  à  part. 

Étiologie.  —  La  paralysie  du  diaphragme  peut  succéder  à  l'inflammation 
des  organes  voisins,  pleurésie,  péritoaite.  Elle  se  produit  quelquefois  aussi 
dans  l'atrophie  musculaire  progressive,  à  une  période  déjà  avancée  de  la 
maladie,  et  précipite  alors  la  mort.  On  la  trouve  encore  dans  l'hystérie  et 
dans  l'intoxication  saturnine.  Voilà  les  quatre  causes  observées  et  notées 
par  Duchenne.  Oppolzer  a  vu  cette  paralysie  se  développer  à  la  puberté 
sans  cause  connue.  Le  refroidissement  a  été  constaté  quelquefois,  comme 
aussi  la  compression  ou  le  traumatisme  du  nerf  phrénique  au  cou. 

La  paralysie  est  en  général  bilatérale  :  elle  frappe  tout  le  diaphragme. 
Quelquefois  cependant  elle  est  unilatérale  ou  partielle. 

Parmi  les  Symptômes,  il  y  en  a  un  qui  constitue  un  caractère  impor- 
tant: dans  l'inspiration,  l'épigastre  et  les  hypochondres  se  dépriment  au 
lieu  de  se  dilater,  en  môme  temps  que  le  thorax  augmente  de  volume  ;  les 
mouvements  se  produisent  en  sens  inverse  au  moment  de  l'expiration. 

S'il  y  a  simple  parésie,  ces  phénomènes  n'apparaissent  que  dans  les  res- 
pirations grandes  ou  agitées;  la  respiration  tranquille  reste  normale.  Si  la 
paralysie  est  unilatérale,  le  phénomène  ne  se  produit  que  d'un  côté. 

En  même  temps  la  fréquence  des  mouvements  respiratoires  est  exagé- 
rée. Pendant  le  sommeil,  la  respiration  se  fait  assez  régulièrement;  mais 
(jue  le  sujet  fasse  un  effort  pour  marcher  ou  pour  parler,  à  la  moindre  im- 
[)ression  sa  respiration  s'accélère.  Tous  les  muscles  inspirateurs  extraor- 
dinaires entrent  alors  enjeu;  la  face  rougit  et  le  malade  étouffe. 

Tout  cela  vient  du  défaut  d'amplitude  suffisante  que  présente  son  inspi- 
ration. Le  malade  ne  peut  pas  inspirer  longuement  sans  être  suffoqué  ;  s'il 
veut  soupirer,  il  [sent  ses  viscères  abdominaux  remonter  dans  la  poitrine 
et  l'étouffer. 
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La  phonation  n'est  pas  perdue,  mais  la  voix  est  faible,  et  la  plus  légère 
émission  de  son  entraine  de  l'essoufflement.  L'expectoration  est  dilïicile, 
quelquefois  même  impossible.  La  défécation  exige  de  grands  efforts  et  se 
fait  avec  peine. 

Tel  est  le  tableau  clinique  tracé  par  Duchenne,  qui  a  le  premier  décrit  ce 
symptôme. 

La  réaction  électrique  du  phrénique  est  en  général  conservée  ;  Eulen- 
burg  l'a  trouvée  diminuée  dans  un  cas. 

Pour  le  Diagnostic,  le  signe  indiqué  plus  haut  sur  le  renversement  de 
la  voussure  abdominale  paraît  tout  à  fait  caractéristique.  Il  le  devient  en- 
core plus  si  on  le  voit  disparaître  par  l'électrisation  du  phrénique.  —  On 
pensera  à  l'atrophie  du  diaphragme  si  déjà  d'autres  muscles  sont  atrophiés 
dans  d'autres  parties  du  corps  ;  on  admettra  une  simple  paralysie  si  c'est 
le  premier  phénomène  de  cet  ordre  qui  se  présente.  — Le  diagnostic  de 
cause  et  de  nature  se  tirera  ensuite  de  l'histoire  même  de  la  maladie. 

Pronostic.  —  S'il  n'y  a  pas  de  complication,  un  sujet  peut  survivre  à  la 
paralysie  du  diaphragme;  mais  la  moindre  bronchite  peut  devenir  mortelle, 
à  cause  de  l'impossibilité  oii  est  le  malade  de  respirer  largement,  de  cra- 
cher, etc. 

Le  Traitement  est  variable  suivant  la  cause. 

Dans  l'atrophie  musculaire  progressive,  Duchenne  s'est  bien  trouvé  de 
la  faradisation  localisée.  On  pourrait  enrayer  la  marche  de  la  maladie, 
même  à  ce  moment,  ramener  et  rétablir  la  nutrition  dans  un  certain  nom- 
bre de  muscles.  On  peut  aussi  prolonger  la  vie  par  l'excitation  électrique 
des  phréniques. 

La  guérison  est  relativement  facile  dans  les  paralysies  hystériques  ou  sa- 
turnines. 

Se  basant  sur  les  faits  et  sur  les  résultats  indiqués,  Duchenne  préconise 
également  la  faradisation  cutanée  et  la  faradisation  des  phréniques,  comme 
moyen  de  respiration  artificielle,  contre  les  asphyxies  de  différents  ordres, 
par  l'oxyde  de  carbone,  le  chloroforme,  l'opium,  etc. 

CHAPITRE  VI. 

PARALYSIE    DES    NERFS    DES    MEMBRES, 

§  I.  Membre  supérieur*.  —  Les  paralysies  des  nerfs  du  membre 
supérieur  sont  très-fréquentes.  —  On  les  rencontre  sous  des   formes  va- 

^  Erb,  Duchenne  ;  loc.  cit.  —  Lequesne,  Th.  Paris,  1868,  105.  —  Laféron  ; 
Ihid.,  112.—  Chapoy;  /&irf.,  1874,  174.  —  Bourgeol  ;  Ihid.,  1872,  271.  — 
Landry;  Ibid.,  1876.  —  Bouhan  ;  Th.  Montpellier,  1872,  87.  —  Panas,  Arch. 
gcn.  Méd.,  1873.  —  Tranchant;  Th.  Paris,  1873.  —  Avezou  ;  Th.  Paris,  1879. 
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riées  et  complexes,  à  cause  des  diverses  associations  que  peuvent  présenter 
les  différents  nerfs  du  bras.  Nous  commencerons  par  l'analyse  :  cela  nous 
parait  indispensable,  et  nous  étudierons  d'abord  successivement  les  paraly- 
sies isolées  du  nerf  circonflexe,  du  nerf  musculo-cutané,  du  radial,  du 
médian  et  du  cubital  ;  puis  nous  dirons  un  mot  de  quelques  associations 
de  ces  formes  simples  et  de  divers  types  cliniques  de  paralysies  plus  com- 
plexes. 

1.  Paralysie  du  nerf  circonflexe  ou  axillaire.  —  C'est  la  para- 
lysie du  deltoïde.  Il  est  vrai  que  le  petit  rond  est  aussi  innervé  par  le  nerf 
circonflexe,  et  que  d'un  autre  côté  le  deltoïde  reçoit  des  rameaux  du  tho- 
racique  antérieur.  Mais  enfin,  cliniquement,  la  paralysie  du  nerf  axillaire 
peut  être  confondue  avec  la  paralysie  du  deltoïde. 

Dans  VÉtiologie,  nous  signaleroos  les  traumatismes  quiatteignentl'épaule, 
l'articulation  scapulo-humérale,  qui  blessent  ou  contondent  le  nerf  ou  le 
muscle  lui-même.  C'est  ainsi  qu'agissent  un  coup,  une  chute  sur  l'épaule 
ou  la  luxation  de  l'humérus.  Des  maladies  variées  de  l'articulation,  lésions 
rhumatismales  ou  autres,  peuvent  aussi  entraîner  l'altératiou  consécutive 
du  nerf  ou  du  muscle.  C'est  dans  cette  catégorie  que  rentrent  les  atro- 
phies musculaires  consécutives  aux  lésions  articulaires,  que  Valtat  a  bien 
étudiées  dans  ces  derniers  temps. 

Le  refroidissement  est  encore  une  des  causes  les  plus  fréquentes.  Enfin 
on  peut  accuser  des  maladies  diverses,  comme  l'intoxication  saturnine, 
l'atrophie  musculaire  progressive,  les  lésions  centrales,  etc. 

Symptômes.  — Toute  élévation  du  bras  est  impossible  :  le  membre  supé- 
rieur pend  immobile  le  long  du  corps  et  ne  peut  pas  en  être  éloigné. 
Dans  les  efforts  faits  par  le  sujet  pour  écarter  le  bras  du  tronc,  le  deltoïde 
ne  se  contracte  pas,  ce  qui  est  facile  à  apprécier  par  la  vue  et  le  toucher,  et 
ce  qui  distingue  ces  cas  de  ceux  oii  le  membre  est  immobilisé  par  ankylose. 
L'élévation  du  bras  est  également  impossible  en  avant. 

L'articulation  scapulo-humérale  est  lâche,  le  muscle  souvent  atrophié, 
ce  que  révèle  l'exploration  directe.  Si  l'atrophie  est  considérable,  on  con- 
state un  creux  profond  entre  la  tête  de  l'humérus  et  la  surface  articulaire 
de  l'omoplate. 

L'articulation  et  la  masse  même  du  muscle  sont  fréquemment  le  siège 
de  douleurs  ;  on  reconnaît  plus  rarement  quelques  troubles  de  sensibilité 
dans  le  reste  du  domaine  de  l'axillaire. 

L'excitabilité  électrique  peut  être  normale  au  début,  puis  diminuée  ulté- 
rieurement; c'est  ce  qui  arrive  en  particulier  dans  l'atrophie  musculaire 
progressive  et  dans  le  rhumatisme  de  l'épaule.  D'autres  fois  on  a  trouvé  la 
réaction  de  dégénérescence  sur  plusieurs  parties  du  muscle.  Rarement  l'in- 
tégrité est  complète  et  persiste  tout  le  temps. 

Si  la  guérison  doit  avoir  lieu,  les  mouvements  reviennent  peu  à  peu  ;  le 
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malade  commence  à  soulever  le  bras  jusqu'à  l'horizontale,  puis  à  la  verti- 
cale, à  moins  que  le  grand  dentelé  ne  soit  atteint  en  même  temps.  L'atro- 
phie et  les  modifications  de  l'excitabilité  électrique  diminuent  parallèle- 
ment. 

Le  Diagnostic  devra  se  faire  surtout  pour  les  lésions  articulaires  et 
spécialement  pour  l'ankylose  :  le  défaut  de  contraction  visible  du  deltoïde 
pendant  les  efforts  du  sujet  et  la  possibilité  des  mouvements  passifs  et 
communiqués  démontreront  qu'il  y  a  paralysie  et  non  pas  ankylose. 

Le  Pronostic  est  variable  suivant  les  cas,  et  spécialement  suivant  la 
cause. 

2.  Paralysie  du  nerf  musculo-gutané.  —  Le  musculo-cutané  in- 
nerve trois  muscles  de  la  partie  antérieure  du  bras  :  le  biceps,  le  coraco- 
brachial  et  le  brachial  antérieur.  L'action  principale  de  ces  muscles  est  la 
flexion  de  l'avant-bras  sur  le  bras.  Delà,  ce  signe  capital  de  la  paralysie  de 
ce  nerf  :  faiblesse  ou  impossibilité  de  ce  mouvement  de  flexion. 

Le  long  supinateur  agit  bien  aussi  dans  le  sens  de  la  flexion,  mais  sur- 
tout quand  l'avant-bras  est  en  pronation;  quand,  au  contraire, l'avant-bras 
est  en  supination,  il  n'agit  pas  du  tout  ou  très-faiblement.  Le  signe,  que 
nous  venons  d'indiquer,  de  la  paralysie  du  musculo-cutané  apparaîtra  donc 
beaucoup  plus  net  dans  cette  position  de  l'avant-bras  (en  supination) . 

On  sait  aussi  que  ce  nerf  se  distribue  à  la  peau  de  la  partie  externe  de 
l'avant-bras.  L'anesthésie  de  cette  région  pourra  donc  se  rencontrer  dans 
la  paralysie  du  musculo-cutané,  et  sera  dans  ce  cas  très-utile  pour  fixer 
le  diagnostic. 

La  paralysie  de  ce  nerf  se  présente  du  reste  rarement  à  l'état  isolé,  et 
son  histoire  étiologique,  pronostique,  etc.,  se  confond  avec  celle  de  la  pa- 
ralysie des  autres  nerfs  du  plexus  brachial. 

3.  Paralysie  du  nerf  radial.  —  C'est  incontestablement  la  plus  im- 
portante et  la  mieux  étudiée  des  paralysies  du  bras  ;  elle  a  été,  surtout 
dans  ces  derniers  temps,  l'objet  de  nombreux  travaux  :  nous  en  avons 
déjà  cité  quelques-uns  en  tête  de  ce  chapitre  et  nous  aurons  occasion  d'en 
mentionner  d'autres. 

Sans  insister  sur  l'historique ,  je  rappellerai  simplement  qu'avant  notre 
siècle  la  paralysie  du  radial  n'était  pas  isolée  des  autres  paralysies  du 
bras.  On  me  permettra  de  dire  que  c'est  en  1828  que,  d'après  Cbapoy,  fut 
publiée  la  première  observation  de  paralysie  du  radial  par  un  médecin  de 
nos  pays  auquel  m'attachent  aujourd'hui  d'étroits  liens  de  parenté,  le  D" 
Alphonse  Menard  (de  Lunel).  Ensuite  parurent  des  observations  très- 
nombreuses  et  des  monographies  de  divers  genres. 

Étiologie.  —  La  paralysie  du  radial  est  fréquente.  Une  chose  remar- 
quable, c'est  que,  même  quand  le  bras  est  paralysé  dans  sa  totalité,  il  y  a 
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souvent  prédominance  sur  les  extenseurs,  et  la  guérison  est  plus  lente  que 
dans  les  fléchisseurs. 

Jusque  dans  ces  derniers  temps,  on  ne  concevait  pas  qu'il  pût  y  avoir 
une  paralysie  isolée  du  radial  d'origine  cérébrale;  des  faits  de  cet  ordre 
existent  cependant  aujourd'hui.  Nous  avons  cité  ailleurs  une  observation 
de  Mahot  dans  laquelle  il  y  avait  paralysie  parfaitement  circonscrite  des 
extenseurs  de  l'avant-bras,  avec  une  lésion  limitée  de  l'écorce  cérébrale. 
Dans  les  expérimentations  faites  par  ablation  sur  les  circonvolutions  céré- 
brales, Oarville  et  Duret  et  d'autres  ont  produit  surtout  des  paralysies 
limitées  aux  extenseurs.  Il  y  a  donc  là  toute  une  première  catégorie  de  faits 
de  paralysie  du  radial  dont  l'existence  est  aujourd'hui  bien  démontrée  et 
dont  nous  avons  parlé  dans  la  première  partie. 

On  a  vu  également  des  lésions  limitées  de  la  moelle,  et  particulièrement 
des  cornes  antérieures  de  la  substance  grise,  produire  des  paralysies  très- 
circonscrites  aussi  ;  témoin  ce  serrurier  dont  parle  Hallopeau,  et  chez  lequel 
une  myélite  diffuse  à  marche  descendante  débuta  brusquement  par  une 
paralysie  des  deux  nerfs  radiaux. 

Mais  ici  nous  avons  plus  spécialement  à  étudier  les  causes  qui  agissent 
directement  sur  le  nerf  lui-môme.  —  Dans  cet  ordre  d'idées,  nous  trouvons 
tout  d'abord  la  grande  classe  des  traumatismes,  et  en  tête  des  traumatismes, 
la  compression. 

Panas  a,  en  1871 ,  fortement  attiré  l'attention  sur  le  rôle  de  la  compression 
dans  la  pathogénie  de  la  paralysie  du  radial,  même  dans  les  faits  que  l'on 
considérait  autrefois  comme  à  frigore  ou  d'origine  rhumatismale.  Les 
malades  sont  pris  en  général  pendant  le  sommeil ,  et  plus  spécialement 
pendant  le  sommeil  lourd  de  l'ivresse  ou  de  la  fatigue,  et  le  bras  paralysé 
se  trouve  être  celui  sur  lequel  le  malade  était  couché.  De  plus ,  la  para- 
lysie ne  sui' vient  pas  seulement  si  le  sujet  était  couché  sur  une  pierre  froide 
ou  la  terre  humide,  mais  même  quand  il  a  dormi  dans  un  lit  chaud  et  qu'il 
ne  présente  d'autre  part  aucun  antécédent  rhumatismal  personnel  ou  héré- 
ditaire. Dans  tous  ces  cas,  le  nerf  radial  a  été  comprimé,  et  il  est  toujours 
comprimé  au  môme  point  de  son  trajet.  Dans  la  gouttière  de  torsion  de 
l'humérus,  le  nerf  devient  superficiel  au  niveau  du  bord  de  l'humérus,  à 
l'union  de  son  tiers  inférieur  et  de  son  tiers  moyen  ;  de  là,  il  descend  dans 
un  sillon  où  il  est  facilement  compressible  entre  la  tête  du  sujet  d'un  côté, 
et  de  l'autre  une  pierre,  une  table  ou  un  lit. 

Panas  fait  remarquer  comme  un  argument  à  l'appui  de  son  opinion,  que 
le  rameau  du  triceps  naît  avant  ce  point,  et  que  toujours  le  triceps  est 
indemne  delà  paralysie,  tandis  que  le  long  supinateur  est  au  contraire  tou- 
jours atteint. 

Panas  a  peut-être  exagéré  dans  ce  travail  la  rareté  des  cas  à  frigore, 
mais  il  a  eu  le  mérite  de  mettre  en  lumière  le  fait  vrai  de  la  fréquence  de 
la  paralysie  du  radial  par  compression,  compression  pouvant  s'exercer 
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même  dans  le  décubitus,  surtout  quand  le  sommeil  est  rendu  plus  lourd 
par  l'ivresse  ou  une  grande  fatigue,  et  que  le  sujet  ne  change  pas  ainsi  la 
position  vicieuse  qu'il  a  prise  en  s'endormant. 

La  compression  explique  encore  certaines  paralysies  professionnelles. 
Ainsi,  Bachon  a  signalé  en  1864,  dans  les  Mémoires  de  Médecine  militaire^ 
la  paralysie  des  porteurs  d'eau  de  Rennes.  Dans  cette  ville,  on  porte  l'eau 
dans  de  grands  vases  en  fer-blanc  qu'on  appelle  buies,  qui,  remplies  d'eau, 
pèsent  38  kilogram.  On  applique  sur  la  poitrine  le  ventre  de  cette  espèce 
de  cruche,  et  on  passe  le  bras  dans  l'anse  pour  retenir  solidement  la  buie. 
Le  bras  est  ainsi  comprimé  à  sa  partie  postérieure  et  externe,  et  il  y  a  tous 
les  ans  plusieurs  cas  de  paralysie  du  radial  dus  à  cette  cause. 

Brenner,  en  1866,  a  signalé  à  Saint-Pétersbourg  des  paralysies  analo- 
gues :  chez  les  cochers  russes,  qui  s'endorment  la  guide  fortement  serrée 
autour  du  bras;  chez  les  prisonniers,  qui,  en  Russie,  sont  maintenus  par 
des  chaînes  qui  rapprochent  les  bras  en  arrière  ;  chez  les  enfants  russes, 
qui  ont  les  bras  serrés  contre  le  corps  et  restent  longtemps  couchés  sur  le 
même  côté. 

Je  signalerai  enfin  la  paralysie  des  béquilles  :  Hérard,  dans  une  leçon 
clinique,  et  Laféron,  dans  sa  Thèse  inaugurale,  ont  attiré  l'attention  sur 
cette  paralysie,  qui  peut  porter  sur  tout  le  plexus  brachial,  mais  qui 
porte  le  plus  souvent  sur  le  radial  seul.  Dans  les  hôpitaux  où  on  se  sert  de 
béquille  à  une  seule  branche  et  non  garnie,  la  traverse  exerce  une  pression 
que  Laféron,  par  ses  expériences  sur  le  cadavre,  a  vu  porter  plus  spéciale- 
ment sur  le  nerf  radial.  Le  poids  du  corps  et  la  forte  contraction  des  adduc- 
teurs qui  maintiennent  la  crosse  favorisent  la  compression.  Ainsi,  un  ma- 
lade d'Hérard,  après  une  fracture  de  jambe,  marchait  avec  deux  béquilles, 
appuyant  fortement  surtout  sur  celle  du  côté  malade.  Un  jour,  après  une 
course  un  peu  plus  longue  que  d'habitude,  il  sentit  un  engourdissement 
qui  devint  quelques  heures  après  une  paralysie  complète  ^. 

Il  y  a  encore  d'autres  causes  de  compression  banales  :  luxation  de  l'é- 
paule ou  même  du  coude;  quelquefois  lacs  placés  pour  la  réduction;  frac- 
tures qui  peuvent  comprimer  par  les  fragments,  par  le  cal  ou  par  l'appareil 
appliqué;  lésions  osseuses,  anévrysmes;  tumeurs  de  divers  ordres. 

La  paralysie  du  radial  s'observe  encore  parmi  les  paralysies  obstétri- 
cales ;  mais  nous  devrons  revenir  sur  ce  groupe,  parce  que  le  plus  sou- 
vent il  comprend  des  paralysies  plus  complexes. 

A  côté  de  la  compression,  on  peut  placer  la  contusion,  qui  est  comme 
une  compression  subite  et  de  courte  durée  :  c'est  ainsi  qu'agiront  un  coup 
de  bâton,  un  projectile,  un  éclat  d'obus,  etc. 

Les  auteurs  parlent  quelquefois  aussi  de  commotion  du  nerf  radial. 
Malgaigne  plaçait  dans  cette  catégorie  la  plupart  des  paralysies  suites  de 

'  Voy.  encore  sur  ce  point  Gaz.  dos  Hop.,  1877,  101 . 
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luxations.  Ohapoy  classe  encore  dans  le  même  groupe  un  fait  de  Bourgeot, 
dans  lequel  la  paralysie  du  radial  survint  après  un  coup  sur  l'olécrâne,  et 
des  faits  de  paralysie  du  même  nerf  produite  par  la  foudre.  C'est  là  un 
groupe  encore  mal  défini  comme  pathogénie,  qu'on  pourrait  rapprocher  des 
paralysies  dites  réflexes. 

A  la  même  classe  de  traumatismes  assez  vagues,  il  faut  rattacher  ce  que 
l'on  appelle  les  paralysies  par  fausse  position,  celles  qui  surviennent  après 
des  positions  forcées,  anormales  et  prolongées  du  memhre  supérieur.* 
Quelquefois  il  s'agit  alors  de  compression  pure  et  simple  ;  d'autres 
fois  c'est  plutôt  une  sorte  d'épuisement  nerveux,  dit  Chapoy,  par  excès 
d'activité.  Ainsi,  Mitchell  cite  un  malade  dont  les  extenseurs  furent  para- 
lysés après  une  extension  excessive,  maintenue  pendant  plusieurs  mois; 
Piorry  raconte  aussi  un  fait  de  paralysie  des  extenseurs  survenue  à  la  suite 
d'une  contracture  des  fléchisseurs. 

Enfin,  pour  en  finir  avec  le  traumatisme,  nous  citerons  les  plaies  véri- 
tables. Il  y  a  rarement  une  division  nette  et  complète  du  nerf,  comme  on  la 
produit  en  physiologie  expérimentale.  La  plaie  est  plus  souvent  confuse, 
comme  dans  le  cas  de  Gillette,  après  une  morsure  de  cheval  ».  Paget  a  vu 
le  médian  et  le  radial  coupés  par  une  scie  circulaire.  Un  certain  nombre 
de  cas  d'excision  chirurgicale  de  ce  nerf  ont  été  publiés,  notamment  par 
Schuh,  Cooper,  Morton,  etc. 

Après  les  traumatismes,  signalons  le  fi^oid.  Le  travail  de  Panas  a  réduit 
.  certainement  le  nombre  des  paralysies  à  frigore,  mais  il  ne  doit  pas  les 
faire  supprimer  entièrement. 

Ainsi,  Ohapoy  cite  de  curieuses  observations  dans  lesquelles  la  paralysie 
du  radial  se  développa  chez  des  sujets  ayant  des  antécédents  rhumatismaux 
héréditaires,  ou  bien  après  l'exposition  du  bras  à  une  portière  de  chemin  de 
fer,  ou  encore  le  bras  étant  resté  hors  du  lit  avec  une  fenêtre  ouverte  dans 
la  chambre,  ou  pendant  une  attaque  de  rhumatisme  aigu,  ou  en  plein  jour 
après  une  immersion  répétée  dans  l'eau  chaude  et  l'eau  froide,  ou  après  un 
sommeil  fait  sur  une  chaise,  les  bras  croisés  sur  la  poitrine,  ou  encore  au 
moment  où  le  sujet  sortait  d'un  lieu  chaud  par  un  temps  froid,  et  en  man- 
ches de  chemise,  pour  fermer  sa  boutique.  Dans  tous  ces  cas,  on  ne  peut 
pas  invoquer  la  compression,  et  c'est  bien  le  froid  qui  est  en  cause. 

J'ai  vu  personnellement  un  sujet,  qui  était  rhumatisant  depuis  fort  long- 
temps, se  lever  un  jour  sans  rien  d'anormal,  sortir  à  six  heures  du  matin 
par  un  temps  vif  en  hiver  dans  un  pays  froid,  et  sentir  quelques  instants 
après  une  paralysie  complète  des  extenseurs  qui  fut  du  reste  de  courte  du- 
rée. —  La  malade  de  Duplay",  qui  était  blanchisseuse  et  qui  vit  sa  para- 
lysie se  développer  après  une  matinée  où  elle  avait  eu  constamment  les 

1  Union  méd.,   1873,  22.—  Rev.  des  Se.  inéd.,  I,  917. 

2  Progr.  méd.,   1877,  n°  13. 
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bras  dans  l'eau,  ne  put  pas  non  plus  attribuer  cet  accident  à  la  compression 
pendant  le  sommeil. 

Tous  ces  faits  établissent  donc,  contre  tous  les  raisonnements,  le  rôle 
patbogénique  du  refroidissement. 

Quant  à  séparer  maintenant  les  paralysies  à  frigore  des  paralysies  rhu- 
matismales,, c'est  fort  difficile.  Le  plus  habituellement  cependant,  il  doit  y 
avoir  rhumatisme.  Le  froid  ne  produit  pas  une  paralysie  du  radial  chez  le 
premier  venu  ;  mais  ce  n'est  pas  absolument  constant^. 

Il  y  aurait  encore  des  paralysies  à  calore,  comme  celles  qu'ont  citées 
Onimus  etLegros,  et  qui  se  développent  après  des  brûlures  n'intéressant 
pas  directement  le  nerf  radial.  Mais  elles  me  paraissent  rentrer  dans  les 
paralysies  réflexes  dont  la  pathogénie  est  inconnue,  et  ne  doivent  nulle- 
ment être  rapprochées  des  précédentes. 

Restent  les  intoxications  et  les  maladies  générales.  On  connaît  la  pa- 
ralysie des  extenseurs  dans  l'intoxication  saturnine  ;  la  question  importante 
de  l'origine  de  cette  paralysie  et  du  siège  de  la  lésion  sera  mieux  placée 
dans  la  dernière  partie  du  livre  ;  nous  ne  nous  en  occuperons  donc  pas 
ici.  L'alcoolisme  paraît  aussi  pouvoir  produire  la  paralysie  du  radial  sans 
complication  de  saturnisme  ou  de  compression^. 

Bernhardt  a  cité  récemment  un  cas  développé  à  la  suite  d'un  typhus 
exanthématique^. 

*  Richet,  tout  en  repoussant  ]a  théorie  admise  par  Panas,  ramène  l'action  du 
froid  à  un  phénomène  de  compression,  t  II  fait  remarquer  que  la  radial  est,  de 
tous  les  nerfs  mixtes  de  l'organisme,  le  seul  ou  à  peu  près  le  seul  qui  se  paralyse 
isolément  ;  de  même  que  parmi  les  nerfs  moteurs  le  nerf  facial  est  le  seul  qui,  en 
dehors  de  toute  cause  centrale,  puisse  se  paralj^ser  par  l'action  du  froid.  Or,  ces 
deux  nerfs  sont  l'un  et  l'autre  enfermés  dans  une  sorte  de  gouttière  osseuse  qui 
les  maintient  immobiles.  Il  suffit  que  les  parois  du  canal  ostéo-libreui  qui  les  en- 
châsse augmentent  de  volume,  pour  que  sur-le-champ  il  y  ait  compression  du  nerf 
et  paralysie.  Voilà  pourquoi,  à  l'exclusion  de  tous  les  autres  nerfs,  le  radial  et  le 
facial  peuvent  être  paralysés  par  l'impression  du  froid  brusque.  Ainsi  que  l'expé- 
rience journalière  l' enseigne  chez  les  rhumatisants,  le  froid  gonfle  et  dilate  les 
tissus  tibreux  :  c'est  donc  la  compression  qui  est  en  réalité  la  cause  des  paralysies 
du  radial  et  du  facial.  Mais  ce  n'est  pas  la  compression  telle  que  M.  Panas  la 
comprend,  c'est  la  compression  par  le  froid.  »  (Th.  Paris,  1877.  —  An.  Rev.  Se. 
mécl..  XI,  37.)  —  Nous  avons  déjà  vu  Erb  émettre  une  idée  analogue  pour  la 
paralysie  de  la  septième  paire.  Ce  n'en  est  pas  moins  là  une  pure  hypothèse  que 
rien  ne  me  paraît  démontrer  en  clinique.  Il  me  semble  aussi  inexact  de  dire  que 
le  facial  et  le  radial  sont  les  seuls  nerfs  que  le  froid  puisse  paralyser  :  les  nerfs 
moteurs  de  Tceil,  les  autres  nerfs  du  membre  supérieur,  les  nerfs  du  membre  in- 
férieur, etc.,  peuvent  aussi,  quoique  plus  rarement,  être  frappés  par  la  même  in- 
fluence. 

2  Voy.  le  fait  de  Féréol  rapporté  par  Revillout.  Gaz.  des  Hûp.,  1877,  101. 

3  Rev.  Se,  méd.,  IV,  498. 
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Symptômes.  —  Chacun  sait  ce  que  l'on  éprouve  quand  on  s'éveille  avec 
le  bras  engourdi,  endormi,  comme  on  dit,  par  une  fausse  position  :  on  a 
une  paralysie  presque  complète  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité  ;  on  ne 
sent  rien  et  on  ne  peut  pas  mouvoir  son  bras ,  qui  paraît  gros  et  lourd  ; 
puis,  après  une  ou  deux  minutes,  la  sensibilité  revient,  mais  hyperesthésiée, 
avec  des  sensations  perverties,  exagérées,  telles  qu'engourdissement,  pico- 
tements. Puis  ce  sont  les  fourmillements,  un  état  de  malaise,  des  mouve- 
ments indécis.  L'état  normal  se  rétablit  dans  un  espace  de  temps  qui 
peut  varier  de  quelques  minutes  à  un  quart  d'heure.  —  Voilà  ce  qu'on 
observe  quand  on  suspend  la  compression,  sans  qu'elle  ait  duré  trop  long- 
temps. 

Si  l'on  analyse  ce  qui  se  passe  pendant  qu'on  exerce  la  compression,  on 
voit,  au  début  de  l'expérience,  les  mêmes  phénomènes  se  présenter  dans 
un  ordre  inverse.  Ils  ont  été  très-bien  étudiés  par  Vulpian.  D'abord  ce  sont 
les  fourmillements  ;  puis,  après  un  petit  temps  d'arrêt,  l'hyperesthésie  et 
les  sensations  vadées  ;  l'hyperesthésie  gagne  ensuite  les  parties  profondes 
et  les  sensibilités  se  perdent  en  s'altérant  ;  l'engourdissement  devient  véri- 
table et  complet. 

Ces  phénomènes,  très-simples  et  bien  connus  de  tous,  donnent  une 
bonne  idée  de  ce  qu'on  éprouve  au  début  de  beaucoup  de  paralysies  du  ra- 
dial, notamment  dans  les  paralysies  par  compression.  Même  en  dehors  de 
cette  cause,  si  la  paralysie  commence  en  état  de  veille,  on  peut  sentir  d'a- 
bord des  fourmillements  et  un  engourdissement  progressif.  Si  la  compres- 
sion est  lente  et  graduelle,  le  début  se  fait  peu  à  peu  silencieusement. 

Je  ne  parle  pas,  bien  entendu,  des  cas  dans  lesquels  la  nature  de  la 
cause  même  entraine  certaines  complications,  comme  la  douleur  qui  ac- 
compagne les  plaies,  les  traumatismes,  les  chocs,  les  blessures  de  guerre,  etc. 
Après  ces  divers  prodromes  ou  sans  aucun  signe  précurseur  (comme 
cela  arrive  notamment  quand  la  paralysie  débute  la  nuit  pendant  le  som- 
meil), le  malade  présente  les  caractères  complets  et  spéciaux  que  Duchenne 
a  déjà  bien  étudiés  et  décrits  en  1850. 

Le  radial  innerve  le  muscle  triceps  et  tous  les  muscles  du  groupe  des 
extenseurs  à  l'avant-bras.  Dans  la  paralysie  de  ce  nerf,  l'attitude  du  bras 
sera  donc  caractéristique  :  l'avant-bras  est  fléchi,  la  main  est  à  angle  droit 
sur  l'avant-bras  et  en  pronation  ;  les  doigts  sont  fléchis  dans  l'intérieur 
de  la  main,  et  le  malade  ne  peut  redresser  ni  la  main  ni  les  doigts.  Cette 
position  est  facile  à  analyser  et  à  comprendre  par  la  physiologie  des  divers 
muscles  qui  sont  paralysés. 

Le  sujet  ne  peut  ni  redresser  le  poignet  infléchi  à  angle  droit,  ni  le  mou- 
voir latéralement,  quand  il  est  posé  sur  un  plan  horizontal,  ce  qui  est  dû  à 
la  paralysie  des  radiaux  et  du  cubital  postérieur. 

Pour  les  supinateurs,  voici  comment  Duchenne  reconnaît  s'ils  sont  pa- 
ralysés. —  L'avant-bras  étant  dans  la  demi-flexion  et  la  demi-pronation. 


804  MALADIES    DES    NERFS   ET    NÉVROSES. 

on  engage  le  malade  à  fléchir  davantage  et  on  s'oppose  au  mouvement  ;  si 
le  long  supinateur  est  paralysé,  on  ne  sent  aucun  effort  et  on  ne  voit  pas 
le  muscle  se  durcir.  —  Le  bras  étant  dans  l'extension  et  la  pronation,  si 
la  supination  ne  peut  être  obtenue  sans  que  le  biceps  se  contracte  énergi- 
quement  et  mette  l'avant-bras  en  demi-flexion,  cela  veut  dire  qu'il  y  a  pa- 
ralysie du  court  supinateur,  car  c'est  le  seul  muscle  supinateur  indépen- 
dant, tandis  que  le  biceps  est  à  la  fois  supinateur  et  fléchisseur. 

D'un  autre  côté,  le  sujet  ne  peut  étendre  ses  premières  phalanges  fléchies 
sur  le  métacarpe  :  paralysie  de  l'extenseur  commun. 

Quand  les  doigts  sont  ainsi  infléchis  dans  la  paume  de  la  main,  il  ne  peut 
pas  les  écarter  ou  les  rapprocher  ;  cela  ne  prouve  pas  la  paralysie  des  in- 
terosseux. Pour  constater  l'état  de  ces  muscles,  on  maintient  les  premières 
phalanges  relevées  sur  le  métacarpe  ;  alors  le  malade  ne  peut  étendre  ses 
deux  dernières  phalanges  sur  les  premières  que  si  les  interosseux  sont  in- 
tacts. 

Chose  remarquable,  quand  on  se  fait  serrer  la  main  par  un  sujet  atteint 
de  paralysie  du  radial,  on  constate  que  les  fléchisseurs  sont  moins  forts  que 
d'habitude.  Cela  est  dû  simplement  à  ce  que  les  points  d'insertion  des  flé- 
chisseurs sont  plus  rapprochés  qu'à  l'état  normal.  Il  y  a  une  expérience 
très-simple  que  chacun  peut  faire  et  qui  expliquera  bien  la  chose  :  si  on 
serre  un  dynamomètre  la  main  étant  dans  l'extension,  l'aiguille  déviera 
de  25,  par  exemple;  si  on  serre  le  même  dynamomètre  la  main  étant  sur 
le  prolongement  de  l'avant-bras,  on  n'obtiendra  plus  que  20  ;  si  on  refait 
le  même  essai  la  main  étant  en  flexion,  on  n'aura  plus  que  12.  Et,  en  effet, 
chez  les  malades  dont  je  parle  et  qui  ont  une  paralysie  du  radial,  si  on  main- 
tient leur  poignet  solidement  relevé,  les  fléchisseurs  retrouvent  leur  vi- 
gueur et  se  contractent  avec  énergie. 

A  la  longue,  l'inaction  et  le  raccourcissement  continus  des  fléchisseurs 
et  des  interossenx  finissent  par  les  paralyser  aussi.  On  remédie  en  général 
à  cela  en  facilitant  l'exercice  de  ces  muscles  par  l'électricité  ou  en  tenant 
le  poignet  relevé  à  l'aide  d'un  appareil  spécial. 

Dans  les  paralysies  à  frigore  et  dans  celles  par  compression,  le  rameau 
du  triceps  est  en  général  épargné  ;  cependant  on  a  trouvé  parfois  toutes  les 
branches  atteintes.  Ainsi,  dans  une  observation  de  Tranchant,  la  flexion  de 
l'avant-bras  s'exécutait  fort  bien,  mais  l'extension  ne  pouvait  pas  se  faire. 

D'autres  fois,  mais  plus  rarement,  une  partie  seule  du  radial  est  para- 
lysée ;  le  tableau  ci-dessus  est  alors  incomplet.  Tel  est,  par  exemple,  le 
fait  de  Chapoy  dans  lequel  le  long  supinateur  était  seul  paralysé.  Nous 
verrons  tout  à  l'heure  que  dans  les  paralysies  saturnines,  au  contraire,  les 
supiuateurs  restent  indemnes. 

L'état  de  la  sensibilité  dans  la  paralysie  du  radial  surprend  tout  d'abord  ; 
elle  est  en  effet  sans  rapport  avec  l'état  de  la  motilité.  Quelquefois  on  note 
bien  au  début  une  légère  anesthésie,  que  Broca  compare  à  une  sorte  de 
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stupeur  du  nerf  ;  mais  cette  anesthésie  se  dissipe  rapidement,  et  le  plus 
souvent  même  on  ne  constate  absolument  rien  de  ce  côté.  C'est  ce  qu'ont 
constaté  notamment  Lannelongue*  et  Dieulafoy  ^  dans  des  faits  publiés  ré- 
cemment. —  Et  cependant  le  radial  est  un  nerf  mixte. 

On  explique  aujourd'hui  cette  apparente  anomalie  par  la  sensibilité  ré- 
currente et  par  les  expériences  d'Arloing  et  Tripier,  dont  nous  avons 
déjà  parlé  à  propos  des  névralgies^.  L'explication  est  assez  satisfaisante 
en  effet. 

Mais  il  ne  faut  pas  oublier  aussi  qu'il  n'y  a  rien  de  bien  irrationnel  à 
admettre  que  le  froid,  par  exemple,  prive  un  nerf  de  sa  conductibilité  mo- 
trice et  non  de  sa  conductibilité  sensitive.  La  chose  peut  même  être  admise 
pour  les  paralysies  par  compression.  On  sait  en  effet  que  la  compression 
de  la  moelle  par  une  lésion  quelconque  produit  en  général  une  paraplégie 
avec  conservation  de  la  sensibilité.  Il  ne  faut  pas  dire  cependant  que  la 
substance  grise  soit  plus  comprimée  que  les  faisceaux  blancs,  et  Vulpian 
est  obligé  de  se  demander  si  peut-être  les  tubes  nerveux  moteurs,  à 
égale  compression ,  ne  sont  pas  plus  paralysés  que  les  tubes  nerveux  sen- 
sitifs,  c'est-à-dire,  ajoute-t-il,  la  quantité  d'influx  passant  par  ces  deux  sor- 
tes de  tubes  nerveux  étant  la  même  dans  un  cas  de  compression  les  inté- 
ressant les  uns  et  les  autres,  celle  qui  passe  par  le  tube  nerveux  sensitif 
suflît  peut-être  encore  pour  provoquer  des  sensations  plus  ou  moins 
intactes,  alors  que  celle  qui  est  transmise  en  sens  inverse  par  les  tubes  ner- 
veux moteurs  ne  suffirait  pas  pour  exciter  des  contractions  musculaires*. 
—  Dieulafoy  semble  se  ranger,  avec  Onimus,  aune  opinion  analogue.  Ce 
qu'on  peut  admettre,  dit-il,  c'est  que  la  résistance  de  la  fibre  sensitive  est 
supérieure  à  la  résistance  de  la  fibre  motrice.  Ce  qu'on  peut  admettre 
encore,  c'est  que  les  fonctions  de  sensibilité  sont  plus  difficilement  abolies 
que  les  fonctions  de  motilité. 

Quoi  qu'il  en  soit  du  reste  de  l'explication,  il  faut  retenir  le  fait  clinique  ; 
c'est  l'essentiel. 

La  l'éactton  électrique  ne  présente  rien  qui  soit  spécial  à  cette  paralysie. 
Dans  les  cas  de  compression  légère  par  les  béquilles  ou  par  le  dccubitus, 
dans  les  paralysies  rhumatismales  ou  à  frigore  peu  graves,  l'excitabilité 
électrique  est  en  général  normale  ou  faiblement  diminuée.  Dans  certains 
cas,  quand  la  lésion  persiste,  on  peut  se  servir  de  ces  caractères  pour  pré- 
ciser le  siège  exact  de  cette  altération.  L'excitation  au-dessous  delà  lésion 
reste  active,  tandis  que  l'excitation  au-dessus  ne  produit  rien. 

L'opposition  que  Dieulafoy  voit  entre  la  paralysie  du  radial  et  la  para- 

*  Gaz.  des  Ilâp.,  1872.  —  Rev.  Se.  méd.,I,  334. 
2  Gaz.  hebdom.,  1878,  no  22. 

^  Voy,  plus  haut,  pag.  583. 

*  Mal.  du  Syst.  nerv.,  pag.  31 . 
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lysie  du  facial,  au  point  de  vue  électrique,  ne  tient  qu'à  la  différence  de 
degré  qu'il  y  a  entre  ces  deux  paralysies  *. 

Dans  un  seul  cas,  Erb  a  constaté  cette  réaction  de  dégénérescence  que 
nous  avons  décrite  ailleurs. 

Dans  un  autre  fait,  Vulpian^  a  vu  les  muscles  se  contracter  très-bien 
sous  l'influence  de  l'électricité,  tandis  que  le  nerf  électrisé  ne  faisait  pas 
contracter  les  muscles;  et  cependant  le  nerf  avait  conservé  ses  fonctions, 
puisqu'il  était  sensible.  Vulpian  concluait  de  cette  observation  que  le  froid 
agit,  comme  le  curare,  sur  les  plaques  terminales  des  nerfs  moteurs.  —  Le 
fait  est  possible,  mais  la  démonstration  me  parait  peu  rigoureuse,  Vulpian 
admettant  comme  tout  le  monde  que  les  propriétés  de  conduction  motrice 
peuvent  être  abolies  dans  un  nerf  sans  que  ses  propriétés  de  conduction 
sensitive  le  soient. 

La  paralysie  du  radial  peut  s'accompagner  de  lésions  trophîqiies;  quand 
l'altération  est  d'une  certaine  gravité  et  dure  depuis  quelque  temps,  il  y  a 
atropbie  musculaire. 

De  plus,  on  a  constaté  dans  un  certain  nombre  de  cas  une  lésion  assez 
curieuse  :  c'est  la  tumeur  dorsale  du  poignet.  D'abord  observée  depuis  de 
Haën  dans  la  paralysie  saturnine  des  extenseurs,  elle  se  retrouve,  comme 
Gubler  l'a  montré  le  premier,  dans  les  paralysies  du  radial  d'origine  quel- 
conque, même  dans  la  paralysie  traumatique  de  ce  nerf  (Nicaise). 

Suivant  la  description  de  Renaut,  c'est  un  gonflement  indolent,  rarement 
accompagné  de  rougeur,  donnant  au  doigt  une  sensation  d'épaississement 
des  tendons  extenseurs,  pouvant  varier  de  volume  dans  la  même  journée, 
parfois  accompagnée  deténosite  crépitante  au  niveau  de  l'avant-bras.Ana- 
tomiquement,  elle  correspond  à  un  état  fongueux  des  tendons  et  de  leur 
gaîne  synoviale,  qui  est  ordinairement  injectée.  Cette  tumeur  peut  disparaî- 
tre totalement  sans  laisser  de  traces. 

Obarcot  voit  là  un  trouble  tropbique  analogue  aux  artbropatbies;  Erb 
ajoute  à  cet  élément  patbogéuique  l'idée  mécanique  du  tiraillement  des 
tendons  extenseurs,  que  produit  la  position  constante  de  la  main.  Il  n'est 
du  reste  pas  impossible  que  ces  deux  éléments  interviennent  dans  la  pro- 
duction de  ce  phénomène  curieux. 

Dans  le  Diagnostic,  il  faut  d'abord  reconnaître  que  la  déviation  observée 
dans  la  main  est  bien  due  à  une  paralysie  et  non  à  une  contracture  ou  à  des 
rétractions  cicatricielles  ou  autres.  Pour  cela,  il  suffit  de  voir  si  les  mou- 
vements passifs  communiqués  sont  possibles,  si  on  peut  relever  artificielle- 
ment la  main. 

Cela  posé,  on  reconnaîtra  que  c'est  le  radial  qui  est  paralysé  par  l'ana- 
lyse soignée  des  muscles  atteints.  On  éliminera  aussi  par  là  les  maladies 
comme  l'atropbie  musculaire  progressive. 

1  Voy.  Onimus  ;  Gaz.  hebd.,  1878,  25. 
Soc,  de  BioL,  1873.  —  Rev.  des  Se,  méd.,  Il,  688. 
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Vient  ensuite  la  question  de  la  paral^^sie  saturnine.  D'abord  on  recher- 
chera les  signes  ordinaires,  antérieurs  ou  actuels,  de  l'iatoxication  satur- 
nine. Ainsi,  il  faut  se  méfier  des  coliques  sèches  suivies  de  paralysie  des 
extenseurs;  leur  nombre,  en  dehors  de  l'intoxication  saturnine,  devient  de 
plus  en  plus  restreint.  Le  plomb  s'introduit  sous  tant  de  formes  et  si  aisé- 
ment dans  l'économie,  qu'on  retrouve  souvent  cette  étiologie  dans  des  cas  où 
tout  d'abord  on  avait  tenté  de  l'écarter  à  priori.  Enfin,  il  y  a  le  signe  im- 
portant indiqué  par  Duchenne  :  l'immunité,  dans  la  paralysie  saturnine, 
des  supinateurs,  et  spécialement  du  long  supinateur.  Nous  avons  indiqué  le 
moyen  de  reconnaître  cliniquement  si  ces  muscles  sont  atteints  ou  non. 

L'intoxication  saturnine  éliminée,  il  faut  essayer  de  reconnaître  la  cause 
de  la  paralysie  du  radial.  Si  la  lésion  est  centrale  ,  on  trouve  d'autres  si- 
gnes de  l'altération  cérébrale,  et  même,  si  la  paralysie  est  limitée,  comme 
dans  le  cas  de  Mahot,  la  réaction  électrique  peut  mettre  sur  la  voie.  — 
D'autres  fois  lescommémoratifs,  la  connaissance  du  refroidissement,  de  la 
compression,  du  traumatisme,  serviront  énormément.  La  participation  ou 
l'immunité  du  triceps,  en  indiquant  la  hauteur  de  la  lésion  ,  est  aussi  im- 
portante à  connaître  :  ainsi,  le  décubitus  et  les  béquilles  agissent  diiîé- 
remment  à  ce  point  de  vue. 

La  Marche^  la  durée,  les  Terminaisons  et  le  Pronostic  sont  variables 
suivant  les  espèces. 

Si  la  compression  a  été  légère  ou  si  c'est  une  paralysie  àfrigore,  la  durée 
peut  être  éphémère;  d'autres  fois  elle  peut  s'étendre  à  une  ou  deux  semai- 
nes, ou  encore  quatre,  six  semaines  ou  même  des  mois.  Brenner  en  a  vu 
durer  des  années.  —  Le  mouvement  revient  progressiv^ement,  et  dans  tous 
les  cas  le  pronostic  est  absolument  favorable. 

La  paralysie  des  béquilles  est  encore  plus  bénigne.  Elle  ne  dépasse  pas 
une  à  deux  semaines,  si  la  cause  est  écartée  et  si  l'on  institue  un  traitement 
approprié.- 

Dans  les  cas  traumatiques  graves,  les  choses  se  passent  comme  pour 
tous  les  autres  nerfs.  Le  pronostic  varie  suivant  le  traumatisme  lui-même. 

Dans  les  paralysies  cérébrales,  les  troubles  du  radial  sont  plus  tenaces 
que  les  autres. 

Nous  parlerons  du  Traitement  après  avoir  étudié  les  paralysies  des  au- 
tres nerfs  du  bras. 

4.  Paralysie  du  nerf  médian.  —  Étiologie.  —  Cette  paralysie  est 
moins  fréquente  que  la  précédente;  elle  se  présente  rarement  seule.  La  pa- 
ralysie rhumatismale  ou  à  frigore  du  médian  est  une  exception.  Les  trau- 
matismes  sont  des  causes  plus  fréquentes.  Ainsi,  la  saignée,  les  plaies,  la 
compression,  les  fractures,  etc.,  la  produisent.  Pour  cela,  les  Iraumatismcs 
peuvent  porter  sur  le  bras  ou  en  haut  du  poignet.  Schnitzer  •  a   rapporté 

1  Centralbl.,  1878,  pag.  190. 
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deux  faits  dans  lesquels  une  luxation  de  l'épaule  avait  produit  la  paralysie 
de  ce  seul  nerf. 

La  névrite,  lesnévromes  *,  peuvent  encore  entraîner  cette  paralysie.  On 
l'a  observée  après  certaines  maladies  aiguës.  Enfin,  sous  l'influence  d'une 
cause  centrale,  elle  peut  faire  partie  du  tableau  symptoma tique,  dans  l'hé- 
miplégie, l'atrophie  musculaire  progressive,  etc. 

Symptômes.  —  Le  médian  innerve  tous  les  muscles  de  la  région  anté- 
rieure de  l'avant-bras  (fléchisseurs  et  pronateurs),  sauf  le  cubital  antérieur 
et  les  deux  faisceaux  internes  du  fléchisseur  profond  des  doigts  ;  tous  les 
muscles  du  pouce,  sauf  l'adducteur,  et  enfin  les  deux  premiers  lombricaux. 

Le  fléchisseur  superficiel  est  fléchisseur  de  la  deuxième  phalange  sur  la 
première  :  ce  mouvement  devient  donc  impossible  dans  la  paralysie  du 
médian.  Le  fléchisseur  profond  fléchit  la  troisième  phalange  sur  la 
deuxième  ;  ce  mouvement  devient  encore  impossible  pour  l'indicateur  et  le 
médius.  Les  interosseux  conservent  leur  action  ;  la  première  phalange  se 
fléchit  donc  encore  sur  le  métacarpe,  et,  si  le  malade  fait  un  effort,  il  pro- 
duit cette  flexion  en  même  temps  qu'il  étend  les  deux  dernières  phalanges 
par  les  lombricaux. 

De  tout  cela  résulte  une  position  particulière  des  doigts  qui  va  en  s'ac- 
centuant  de  plus  en  plus  :  la  deuxième  et  la  troisième  phalange  sont  en 
extension  sur  la  première  phalange  fléchie,  ce  qui  constitue  une  griffe 
spéciale^. 

La  paralysie  de  tous  les  muscles  du  pouce,  sauf  de  l'adducteur,  rend 
l'opposition  impossible.  En  même  temps,  le  premier  métacarpien  se  place 
sur  le  plan  du  deuxième  métacarpien  ;  le  pouce  regarde  en  avant  comme 
les  autres  doigts,  et  est  serré  contre  les  autres.  On  a  ainsi  ce  que  l'on 
appelle  la  main  de  singe. 

«  La  main  de  l'homme,  dit  Duchenne,  perd  son  caractère  distinctif ,  c'est- 
à-dire  que  l'attitude  du  pouce,  qui  indique  qu'elle  est  destinée  à  servir  son 
iatelligence,  attitude  dans  laquelle  le  pouce  se  trouve  toujours  prêt  à  tenir, 
ou  la  plume  qui  seit  sa  pensée,  ou  l'instrument  avec  lequel  il  exécute  les 
merveilles  d'habileté  manuelle  créées  par  son  imagination.  Cette  défor- 
mation du  pouce  de  1  homme  rappelle  l'attitude  du  pouce,  qui  chez  le  singe 
est  le  cachet  de  la  bête,  en  indiquant  qu'il  est  destiné  à  ramper  à  quatre 
pattes  quand  il  ne  grhnpe  pas.» 

La  flexion  de  la  main  sur  l'avant-bras  n'est  possible  qu'avec  une  forte 
adduction  (par  le  cubital  antérieur).  La  pronation  de  la  main  est  presque 
complètement  impossible,  et  ne  se  fait  plus  qu'un  peu  par  le  long  supi- 
nateur. 

*  Le  fait  rie  Notta  a  trait  a  un  névrome,  et  Kraussold  a  récemment  publié  un 
cas  de  sarcome  de  ce  nerf.  {Centralbl.,  1878,  pag.  8.) 

2  Voy.  le»  planches  de  la  Thèse  de  Meillet  (Paris,  1874),  reproduites  dans  l'art. 
Main  de  Le  DeiMu,  in  Nouv.  Dictionn.  Méd.  et  Chir.  prat. 


PARALYSIE   DES   NERFS    DES   MEMBRES.  809 

Tous  ces  traits  donnent  à  la  paralysie  du  médian  un  aspect  tout  spécial 
que  complète,  quand  elle  existe,  l'atrophie  des  muscles  de  la  région  anté- 
rieure de  l'avant-bras  et  de  l'éminence  thénar. 

Les  troubles  de  sensibilité  sont  variables.  Ils  peuvent  manquer  complè- 
tement, témoin  le  cas  de  Richet,  dans  lequel  la  sensibilité  persista  après 
la  section  du  médian  et  qui  fut  un  des  points  de  départ  des  recherches  con- 
temporaines sur  la  sensibilité  récurrente. 

Dans  les  cas  où  les  troubles  sensitifs  existent,  voici  quelle  en  est  la 
distribution  classique  ou  théorique.  Le  médian  donne  la  sensibilité  à  la 
moitié  externe  de  la  paume  de  la  main,  à  la  face  palmaire  des  trois  pre- 
miers doigts  et  à  la  moitié  externe  de  la  face  palmaire  du  quatrième.  Des 
travaux  récents  (Henle,  Richelot,  Bernhardt)  forcent  à  ajouter  à  ce  do- 
maine sensitif  du  médian  la  face  dorsale  des  deux  dernières  phalanges  de 
l'index,  du  médius  et  la  moitié  externe  des  deux  dernières  phalanges  de 
l'annulaire.  Bernhardt  ^  notamment,  a  vu  deux  faits  cliniques  survenus 
après  traumatisme  qui  confirmaient  ce  mode  de  distribution.  Dans  un  tra- 
vail déjà  cité,  Schnitzer  a  conclu  de  ses  observations  que  chez  quelques 
personnes  la  face  dorsale  de  la  deuxième  phalange  du  pouce,  la  face  dor- 
sale de  la  première  phalange  du  deuxième  et  du  troisième  doigt,  et  la 
moitié  externe  de  la  face  dorsale  de  l'annulaire,  peuvent  recevoir  leur 
sensibilité  du  médian  concurremment  avec  les  sources  d'innervation  ordi- 
naires. Dans  une  observation  de  paralysie  traumatique  simultanée  du  mé- 
dian et  du  radial,  Jacobi*  a  confirmé,  au  moins  en  partie,  ces  résultats. 

La  sensibilité  récurrente  ne  supplée  pas  toujours  le  médian  paralysé  : 
Erb  cite  des  cas  d'anesthésie  très-nette  par  paralysie  du  médian,  malgré 
l'intégrité  du  cubital  et  du  radial. 

Dans  un  travail  récent,  après  avoir  analysé  un  certain  nombre  d'obser- 
vations consciencieuses,  Avezou'  conclut  que  dans  ungrand nombre  de  cas 
la  distribution  nerveuse  décrite  par  Richelot  se  trouve  confirmée,  mais 
qu'aussi,  «  à  côté  de  cette  disposition  qui  peut  servir  de  type,  on  constate 
très-fréquemment  des  variantes  sur  différents  individus.  Ainsi,  tantôt  on 
voit  le  médian  envoyer  ses  filets  à  la  totalité  de  la  face  dorsale  de  la  pha- 
lange unguéale  du  pouce;  tantôt  ce  nerf  ne  donne  pas  de  filets  à  la  face 
dorsale  de  l'annulaire  ;  tantôt  enfin  le  petit  doigt  reçoit  des  filets  qui,  ve- 
nus des  branches  palmaires,  se  distribuent  à  la  totalité  ou  à  la  moitié  seule- 
ment de  la  face  dorsale  de  ses  deux  dernières  phalanges.» 

Les  troubles  trophiques  ont  été  observés  aux  trois  premiers  doigls  (peau 
lisse,  ulcérations,  bulles  de  pemphigus,  croissance  anormale  des  poils  ou 


1  Arch.  f.  Psijch.,  V,  555. 

2  Centralbl.,  1878,  pag.  190, 

3  Th.  Paris,  1879. 


810  MALADIES  DES  NERFS  ET  NÉVROSES. 

des  ODgles,  eschares*,  etc.).  Sander  a  yu,  après  un  traumatisme  du  nerf 
médian,  des  éruptions  de  vésicules  qui  laissèrent  six  cicatrices  aux  points 
suivants  :  1.  médius,  sur  la  partie  médiane  de  la  face  palmaire  de  la  troi- 
sième phalange,  au  voisinage  de  la  pulpe  digitale  ;  2.  face  dorsale  de  la 
deuxième  phalange  du  même  doigt,  près  du  hord  radial  ;  3.  index,  pre- 
mière phalange  au  milieu  de  la  face  palmaire  ;  4.  seconde  phalange  du 
même  doigt,  à  l'endroit  où  son  bord  radial  se  continue  avec  la  face  palmaire; 
5.  dans  la  paume,  en  avant  de  l'éminence  thénar,  sur  le  prolongement  de 
l'espace  interdigital  compris  entre  le  second  et  le  troisième  doigt  ;  6.  au 
milieu  de  la  première  phalange  du  pouce*. 

5.  La  PARALYSIE  DU  NERF  CUBITAL  est  Justiciable  de  l'éfio^ie  Ordinaire. 
Ce  sont  les  traumatismes  qui  agissent  le  plus  souvent.  Ainsi,  Chalot  a  cité 
une  paralysie  de  ce  nerf  développée  après  une  chute  faite  sur  un  morceau 
de  verre  à  la  partie  interne  du  poignet^.  La  pression,  les  plaies,  les  fractures, 
les  luxations,  etc.,  agissent  de  la  même  manière.  Panas"*  a  vu  cette  paraly- 
sie produite,  dans  un  cas,  par  un  petit  os  sésamoïde  développé  au  milieu 
du  ligament  latéral  interne  de  l'articulation  du  coude  ;  dans  un  autre,  par 
une  fracture  delà  trochlée  consolidée  depuis  douze  ans;  dans  un  autre 
encore,  par  une  arthrite  sèche.  Dans  tous  ces  faits,  il  y  avait  eu  névrite 
consécutive.  Duchenne  cite  les  travailleurs  qui  appuient  fortement  du  coude 
sur  un  plan  résistant.  Dans  le  travail  déjà  cité.  Panas  parle  d'un  homme 
qui  fut  pris  de  douleurs,  puis  de  paralysie  dans  le  cubital,  après  avoir  fait 
de  violents  efforts  pour  ramer.  Erb  a  observé  un  cas  de  névrome  du  cubi- 
tal et  Rohden  une  névrite  du  même  nerf. 

Symptômes.  —  Le  cubital  innerve  le  cubital  antérieur,  les  faisceaux  in- 
ternes du  fléchisseur  profond,  les  interosseux  et  une  partie  des  lombricaux, 
l'adducteur  du  pouce  et  tous  les  muscles  de  l'éminence  hypothénar. 

La  flexion  cubitale  et  l'adduction  de  la  main  sont  limitées  par  la  paralysie 
du  cubital  antérieur  ;  la  troisième  phalange  ne  peut  plus  être  fléchie,  par 
paralysie  du  fléchisseur  profond  ;  les  mouvements  du  petit  doigt  sont  pres- 
que impossibles,  par  paralysie  de  l'éminence  hypothénar;  la  flexion  de  la 
première  phalange  et  l'extension  des  deux  dernières  phalanges  sont  im- 
possibles, ainsi  que  les  mouvements  d'adduction  et  d'abduction  des  doigts, 
par  paralysie  des  interosseux;  il  est  impossible  de  porter  le  pouce  en  de- 
dans et  de  serrer  le  premier  et  le  deuxième  métacarpien,  par  paralysie  de 
l'adducteur  du  pouce. 

*  Voyez  notammeat  l'observatioa  de  Durct,  Ga;.  mcd.,  1S76,  1,  pag.  7,  et  celle 
de  Notta,  Soc.  Chir.,  1876. 

2  Bev.  Sc.méd.,  XI,  631. 

3  Montpellier  méd.,  juin  1876. 
^  Acad.  Méd.,  février  1877. 

5  Anal.  Gaz.  des  Hôp.,  1877,  120. 
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La  paralysie  des  interosseux,  en  particulier,  donne  lieu  à  une  griffe  spé- 
ciale. Quand  le  malade  veut  mettre  la  main  à  plat,  la  première  phalange 
se  renverse  en  extension  forcée,  et  la  deuxième  au  contraire  se  fléchit. 
Cette  position  se  maintient  même  dans  le  repos  musculaire. 

Pour  les  troubles  de  sensibilité,  nous  pourrions  reproduire  ici  les  mêmes 
considérations  que  pour  la  paralysie  du  radial  et  du  médian.  Quand  ils 
existent,  ils  frappent  la  face  interne  de  la  paume  et  du  dos  de  la  main,  le 
petit  doigt  et  la  face  interne  de  l'annulaire  à  la  paume  ;  le  cinquième,  le 
quatrième  et  la  face  interne  du  troisième  doigt  au  dos. 

Comme  troubles  trophiques,  on  a  noté  l'atrophie  des  muscles,  la  dispa- 
rition de  l'éminence  hypothénar,  les  sillons  devenus  profonds  entre  les  os 
du  métacarpe.  Dans  l'observation  déjà  citée  de  Chalot,  la  peau  était  lisse, 
sèche,  unie  ;  les  ongles  croissaient  moins  vite,  et  il  y  avait  une  tuméfac- 
tion douloureuse  avec  demi-ankylose  de  la  dernière  articulation  de  l'an- 
nulaire. 

L'excitation  électrique  donne  en  général  les  résultats  ordinaires.  Dans 
un  fait  observé  par  Remak*,  le  nerf  était  resté  excitable  à  l'avant-bras, 
mais  ne  l'était  plus  au  bras  ;  peut-être  cela  vient-il  simplement  de  la  posi- 
tion plus  superficielle  du  nerf  dans  la  première  région,  ou  bien  cela  tient-il 
au  siège  de  la  lésion.  Dans  un  cas  de  Bernhardt^,  la  contractilité  galvanique 
du  nerf  était  augmentée  sans  qu'il  y  eût  des  signes  de  réaction  de  dégéné- 
rescence. 

6.  Paralysies  complexes  du  membre  supérieur.  —  Nous  indique- 
rons dans  ce  paragraphe  :  1.  Le  retentissement  que  certaines  paralysies 
d'abord  circonscrites  peuvent  avoir  ensuite  sur  les  autres  nerfs  du  bras  ; 
2.  Les  paralysies  portant  d'emblée  sur  plusieurs  des  branches  du  plexus 
brachial. 

A.  Avezou  a  bien  décrit  les  accidents  de  la  première  catégorie.  Nous 
reproduisons  ici  textuellement  les  conclusions  de  sa  Thèse. 

1.  La  contusion  d'un  des  troncs  nerveux  du  bras  (cubital,  radial,  mé- 
dian, circonflexe),  indépendamment  de  la  paralysie  immédiate  et  des  four- 
millements douloureux  qu'elle  détermine  parfois,  peut  entraîner  plus  tard 
des  accidents  multiples,  les  uns  localisés  à  la  région  du  nerf  contus,  les 
autres  s'étendant  aux  régions  des  nerfs  voisins,  plus  rarement  aux  mem- 
bres du  côté  opposé. 

2.  Parmi  les  accidents,  on  note  des  arthropalhics,  un  changement  de 
coloration  de  la  peau  qui  devient  luisante  et  violacée  ;  des  éruptions  diver- 
ses, la  déformation  des  ongles,  en  un  mot  tous  les  troubles  trophiques  qui 
ont  été  signalés  et  décrits  par  MM.  Cbarcot,  Weir  Mitchell,  Mougeot,  etc., 
à  la  suite  des  lésions  irritatives  des  nerfs  périphériques. 

ï  Rev.  des  Se.  méd.,  V,  694. 
2  Jbid.,  VIII,  216. 
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3.  Une  lésion  traumatique  intéressant  une  branche  nerveuse  des  extré- 
mités digitales  peut  avoir  des  conséquences  aussi  graves  que  la  contusion 
ou  l'écrasement  d'un  gros  tronc  nerveux  ;  dans  certains  cas.  rares  à  la 
vérité,  on  voit  survenir,  à  la  suite  d'un  petit  traumatisme  portant  sur  un 
seul  doigt,  des  troubles  fonctionnels  et  des  troubles  de  nutrition  qui  enva- 
hissent les  doigts  voisins,  la  main,  l'avant-bras,  et  qui  retentissent  au  besoin 
sur  les  organes  viscéraux  et  sur  les  autres  membres. 

4,  D'autres  lésions  chirurgicales  des  doigts,  telles  que  les  panaris,  les 
brûlures,  les  gelures,  etc.,  peuvent  avoir  des  conséquences  analogues. 

B.  En  second  lieu,  nous  avons  les  paralysies  plus  ou  moins  étendues  du 
plexus  brachial. 

En  tête  des  causes  de  ces  paralysies,  sont  les  traumatismes.  Ainsi,  les 
luxations  de  l'épaule  peuvent  produire  des  paralysies  en  portant  sur  le 
plexus  tout  entier  :  le  bras  est  alors  paralysé  dans  son  ensemble,  y  compris 
le  deltoïde.  Les  fractures  de  l'humérus,  les  luxations  ou  fractures  du  coude 
et  de  l'avant-bras,  agiront  d'une  manière  plus  précise  sur  une  ou  plusieurs 
branches,  le  radial  ou  le  médian,  par  exemple. 

Quoique  agissant  plus  spécialement  sur  le  radial,  les  béquilles  entraînent 
aussi  des  paralysies  de  tout  le  plexus. 

Le  rhumatisme  peut  se  localiser  sur  le  radial  seul,  mais  produire  égale- 
ment des  paralysies  plus  complexes.  Duchenne  n'avait  jamais  vu  de  para- 
Ivsie  complète  de  Tavant-bras  et  de  la  main,  d'origine  rhumatismale.  C'est 
dire  qu'elles  sont  rares.  Elles  existent  cependant.  Bourgeoten  a  réuni  trois 
observations.  Erb  parle  aussi  de  combinaisons  variées,  sans  citer  de  faits 
particuliers. 

C'est  dans  cette  catégorie  d'observations  ou  tout  à  fait  à  côté  qu'il  faut 
placer  le  cas  remarquable  de  StrausS  de  paralysie  spontanée  portant  sur 
tout  le  plexus  brachial,  le  médian  excepté. 

Nous  avons  ensuite  les  paralysies  obstétricales  de  Duchenne.  Danyau, 
en  1851,  décrivit  des  faits  de  paralysie  du  membre  supérieur,  suite  d'uu 
traumatisme  du  plexus  brachial  produit  par  l'application  du  forceps. 
Duchenne  a  repris  et  développé  cette  étude,  et  a  constaté  ces  paralysies 
même  dans  des  cas  d'accouchement  sans  forceps. 

L'application  du  forceps  produit  des  paralysies  du  membre  supérieur 
qui  peuvent  être  accompagnées  ou  non  de  paralysie  faciale.  Bénignes  en 
général,  ces  paralysies  ne  sont  cependant  pas  toutes  susceptibles  de  gué- 
rison  ou  ne  guérissent  que  difficilement.  J"ai  vu  une  petite  fille  de  3  ans 
dont  le  bras  était  encore  impotent  des  suites  d'une  paralysie  obstétricale. 

En  dehors  de  l'application  du  forceps,  dans  certains  accouchements  le 
dégagement  des  bras  peut  être  laborieux  :  la  version,  les  présentations  du 
siège  après  l'issue  de  la  tête,  des  tractions  exercées  sur  l'épaule,  peuvent 

■       1  Gaz.  hebcl.,  1880,  244. 
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entraîner  la  paralysie  d'un  ou  de  plusieurs  muscles,   quelquefois  suivie 
d'atrophie  au  membre  supérieur. 

Ce  sont  en  général  le  deltoïde,  le  sous-épineux,  le  biceps  et  le  brachial 
antérieur  qui  sont  paralysés,  la  main  conservant  ses  mouvements*. 

Le  pronostic  est  favorable,  pourvu,  dit  Duchenne,  que  la  paralysie  soit 
prise  à  temps  et  traitée  par  la  faradisation  localisée.  Les  paralysies  obsté- 
tricales peuvent  être  compliquées  de  fractures,  de  luxations  ;  ces  altérations 
rendent  alors  le  diagnostic  plus  dilScile. 

Erb  a  observé  deux  cas  semblables  à  ceux  de  Duchenne  et  confirme  de 
tous  points  sa  description. 

Le  même  auteur*  a  de  plus  attiré  l'attention  sur  une  forme  spéciale  de 
paralysie  du  plexus  brachial  dans  laquelle  on  observait  toujours  le  même 
groupement  des  muscles  atteints. 

Dans  ces  cas,  le  deltoïde,  le  biceps  et  le  coraco-brachial  sont  constam- 
ment atteints  ;  le  long  supinateur  l'est  presque  toujours  ;  plus  rarement  la 
paralysie  s'étend  au  court  supiuateur  et  au  domaine  de  distribution  du  nerf 
médian. 

Ce  groupement  spécial,  qui  ne  peut  être  fortuit,  doit  répondre  à  une  lo- 
calisation anatomique  particulière,  et  Erb  arrive  à  placer  le  point  de  départ 
de  ces  paralysies  dans  les  racines  et  spécialement  dans  le  cinquième  et  le 
sixième  nerf  cervical  (les  racines  inférieures  du  plexus  brachial  fournissant 
au  contraire  au  cubital,  qui  est  ici  constamment  épargné). 

Remak  ^  a  observé  également  de  ces  faits  de  paralysie  radiculaire. 

Enfin  il  ne  faudrait  pas  croire  que  toutes  les  paralysies  du  plexus  brachial, 
même  quand  elles  sont  circonscrites  à  ces  nerfs,  soient  toujours  d'origine 
périphérique  ou  radiculaire*.  Voici  un  exemple  que  j'ai  récemment  observé 
de  paralysie  du  bras  on  j'ai  tout  lieu  de  supposer  une  origine  centrale,  et 
qui  montrera  la  nécessité  et  les  éléments  de  ce  diagnostic  différentiel. 

Un  jeune  ouvrier  serrurier,  vigoureux  et  trapu,  se  livre  de  bonne  heure 
à  de  grands  excès  alcooliques  (absinthe  et  liqueurs) .  Sans  antécédents  héré- 
ditaires ni  diathésiques,  il  s'est  luxé  l'épaule  droite  à  3  ans  et  le  coude  du 
même  côté  à  11,  en  même  temps  qu'il  se  fracturait  le  cubitus  immédiate- 
ment au-dessous  de  l'olécrâne. Depuis  lors,  il  éprouvait  par  moments  une 
certaine  fatigue  dans  ce  bras.  Enfin,  il  y  a  un  an,  il  a  eu  un  phlegmon 
diffus  de  la  main  et  de  l'avant-bras,  toujours  du  même  côté. 

1  Bailly  et  Onimus  viennent  d'observer  un  cas  remarquable  de  paralysie  obsté- 
tricale du  plexus  brachial  avec  réaction  de  dégénérescence  type,  et  qui  a  cependant 
guéri  assez  rapidement,  {Acad.  des  Se,  13  mai  1878.) 

2  Verhandl.  d.  lleidelb.  Nalurhist.  med.  Ver.,  1875.  Cit.  Straus. 

3  Derl.  klin.  Woch.,  1877,  9. 

*  Voy.  les  faits  réunis  par  Mallebay  ;  Des  parai,  partielles  du  membre  supé- 
rieur d'orig,  corticale  ;  Th.  Paris,  1878. 
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Le  1"  mars  1878,  le  soir  en  se  couchant,  L...  sent  des  fourmillements 
dans  toute  la  partie  droite  du  corps  ;  le  lendemain  il  va  travailler,  mais 
s'aperçoit  qu'il  ne  sent  plus  les  instruments  dans  la  main  droite,  qui  laisse 
écliapper  ce  qu'elle  tient.  Les  fourmillements  disparurent  les  jours  sui- 
vants, mais  l'anesthésie  persista  et  une  paralysie  motrice  envahit  progres- 
sivement ce  bras  et  se  compléta  bientôt.  De  plus,  quelques  jours  après,  il 
fut  pris  d'un  bégaiement  qui  a  persisté  depuis. 

Il  entra  le  26  mars  au  service  de  la  clinique  médicale,  dont  j'étais  alors 
chargé.  —  On  constate  une  paralysie  motrice  incomplète  du  bras  droit  avec 
conservation  de  la  réaction  électrique,  et  une  anesthésie  absolue  depuis  le 
bout  des  doigts  jusqu'à  la  racine  du  membre  ;  cette  anesthésie  s'étend  en 
plus  au  cou,  à  la  nuque,  au  pavillon  de  l'oreille,  à  la  partie  supérieure  de 
la  face,  tout  cela  à  droite  seulement  ;  la  sensibilité  n'est  que  diminuée  dans 
le  domaine  du  maxillaire  supérieur  et  semble  anormale  dans  le  domaine  du 
maxillaire  inférieur.  Enfin,  il  y  a  hémianesthésie  incomplète  du  thorax, 
toujours  à  droite,  hémianesthésie  qui  va  en  diminuant  de  haut  en  bas  jus- 
qu'au niveau  des  insertions  costo-diaphragmatiques.  Au-dessous,  tout  est 
normal.  La  sensibilité  est  également  abolie  dans  la  narine  droite,  sur  la 
moitié  droite  de  la  langue  et  au  niveau  de  la  conjonctive,  avec  intégrité  des 
sens. 

Le  bégaiement  varie  d'intensité  suivant  les  moments. 

Le  membre  paralysé  est  beaucoup  plus  froid  au  toucher  que  le  bras  du 
côté  opposé.  Le  thermomètre  confirme  cette  appréciation.  La  température 
extérieure  étant  de  19°, 9,  l'aisselle  donne  36°, 9  à  gauche  et  36°,5  à  droite, 
et  la  paume  de  la  main  donne  30°, 6  du  côté  sain  et  21", 8  seulement  du  côté 
malade. — Ce  qui  constitue  une  difi'érence  de  9  degrés  entre  les  deux  mains. 

Cette  curieuse  observation  se  résume  donc  en  une  paralysie  motrice 
incomplète  avec  anesthésie  absolue  du  bras  droit,  refroidissement  considé- 
rable, et  en  même  temps  anesthésie  dans  le  domaine  du  plexus  cervical,  de 
quelques  intercostaux  et  d'une  partie  du  trijumeau.  La  complexité  des 
phénomènes  et  l'intégrité  de  la  réaction  électrique  m'ont  fait  plutôt  penser 
à  une  origine  centrale.  Mais  on  voit  qu'il  y  a  là  beaucoup  de  signes  de 
la  paralysie  simple  du  plexus  brachial. 

Un  point  de  cette  observation  sur  lequel  j'insisterai  en  terminant,  c'est 
le  refroidissement  extrême  du  membre.  Ce  phénomène  a  été  noté  dans  plu- 
sieurs cas  de  paralysie  du  plexus  brachial. 

Ainsi,  Terrillon'  a  observé  un  cas  de  contusion  du  bras  avec  paralysie, 
s'accompagnant  de  modifications  thermiques  remarquables.  La  différence 
de  température  entre  les  deux  membres  supérieurs  a  atteint  jusqu'à  7°,  le 
membre  paralysé  étant  le  plus  froid.  Le  volume  des  artères  n'était  pas 
modifié. 

1  Soc.  Diol,  17  février  1877. 
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Seeligmtiller^  a  publié  deux  faits  dans  lesquels  il  y  avait,  en  même 
temps  que  la  paralysie  totale  du  plexus  brachial,  une  excitation  traumati- 
que  du  sympathique  du  même  côté,  avec  dilatation  de  la  pupille. 

Plus  récemment,  Lereboullet^  a  présenté  à  la  Société  médicale  des  Hôpi- 
taux l'observatioD  d'un  fait  qui  présente  de  très-grandes  analogies  avec  le 
nôtre.  Ce  malade,  âgé  de  22  ans,  a  été  atteint  d'une  impotence  fonction- 
nelle du  bras  avec  diificulté  considérable  dans  l'abduction  et  l'élévation  du 
membre  supérieur,  faiblesse  musculaire  sans  paralysie  vraie  ni  atrophie. 
Il  existe  aussi,  dans  toute  la  sphère  du  plexus  brachial,  une  anesthésie 
presque  complète,  analgésie  absolue  de  la  main  et  de  l'avant-bras.  Les  par- 
ties anesthésiées  sont  notablement  refroidies  ;  la  différence  de  température 
entre  la  main  droite  et  la  main  gauche  atteint  même,  à  certains  jours,  8°  à 
10°.  —  Il  y  avait  aussi,  chez  ce  sujet,  des  phénomènes  d'asphyxie  locale 
des  extrémités. 

Le  môme  jour,  Proust  présentait  à  la  même  Société  un  cas  de  paralysie 
du  bras  gauche  qu'il  rattachait  à  une  lésion  artérielle  (artérite  syphilitique?) 
avec  abolition  de  la  sensibilité  ;  le  membre  était  pâle,  refroidi,  etc.;  enfin 
il  était  impossible  de  retrouver  aucune  trace  de  pulsations  dans  les  artères 
du  membre,  y  compris  l'artère  axillaire. 

Enfin,  dans  le  cas  récent  que  nous  avons  cité  plus  haut,  Straus  parle 
aussi  de  troubles  vaso-moteurs  remarquables  :  distension  vaso-paralytique 
et  refroidissement^. 

Il  y  a  là  toute  une  catégorie  de  faits  curieux,  encore  mal  étudiés,  qu'il 
était  bon  de  signaler  en  passant. 

7.  Traitement  général  des  paralysies  du  membre  supérieur.  — 
Quand  il  y  a  une  cause  traumatique,  il  faut  commencer  par  le  traitement  de 
cette  cause  en  éloignant  le  corps  étranger,  la  cicatrice  vicieuse,  en  soi- 
gnant la  fracture,  la  luxation,  la  plaie,  en  enlevant  le  névrome,  etc. 

Ici  se  pose  la  question  de  l'utilité  de  la  suture  des  nerfs  sectionnés  chi- 
rurgicalement  ou  accidentellement.  Une  discussion  a  eu  lieu  encore  en 
1876  sur  ce  point  à  la  Société  de  Chirurgie,  à  propos  d'une  résection  de 
0,03  centim.  de  nerf  faite  par  Notta  pour  un  névrome.  On  ne  peut  pas 
conclure  de  la  réapparition  de  la  sensibilité  dans  ces  cas  à  la  restauration 
du  nerf.  Cependant  Le  Dentu  pense  qu'il  faut  toujours  tenter  cette  suture. 
Terrier,  au  contraire,  attribue  à  la  suture  les  troubles  trophiques  que 
Notta  et  d'autres  ont  observés  à  la  main*  (?). 

*  Arch.  f.  klin.  Med.  —  Cit.  Centrabl.,   1878,  pag.  12. 

2  Soc.  Méd.  des  Hop.,  22  mars  1878. 

•^  V.  ce  qui  a  été  déjà  dit  (p.  712)  à  propos  de  l'asphyxie  locale  des  extrémités. 

''  Rev.  Se.  méd.,  X,  287.  —  Richeloc  a  présenté  un  nouveau  cas  de  section 
incomplète  et  de  suture  du  nerf  médian,  qu'il  a  analysé  avec  soin  avant  et  après 
l'opération  et  après  la  guérison  délluitive.  (Soc.  de  Chir.,  13  mars  1878.) 
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Contre  la  cause  rhumatismale,  on  emploiera  les  sudorifiques,  les  bains 
de  vapeur,  les  traitements  internes,  etc. 

Contre  la  paralysie  elle-même,  l'électrisation  sera  indiquée  suivant  les 
principes  et  le  mode  d'emploi  que  nous  avons  plusieurs  fois  étudiés. 
Remak  utilise  spécialement  le  traitement  galvanique  de  la  moelle  et  des 
nerfs. 

Enfin,  on  trouvera  dans  le  livre  de  Duchenne  et  dans  les  Traités  spé- 
ciaux la  description  d'une  série  de  gantelets  et  d'appareils  variés  pour  la 
prothèse  du  bras  et  de  la  main. 

§  II.  Membre  inférieur.  —  Les  paralysies  des  nerfs  du  membre  infé- 
rieur sont  moins  fréquentes  et  moins  importantes  que  celles  du  membre 
supérieur.  Elles  ont  été  surtout  observées  dans  les  maladies  des  centres, 
et  spécialement  dans  les  maladies  de  la  moelle  ;  mais  nous  n'étudions  ici 
que  les  paralysies  périphériques. 

Nous  suivrons  toujours  dans  ces  études  les  descriptions  combinées  de 
Duchenne  et  de  Erb. 

1.  Paralysie  du  nerf  crural.  —  Étiologie.  —  La  paralysie  de  ce 
nerf  est  assez  rare.  Elle  peut  être  produite  par  un  traumatisme  portant  sur 
la  colonne  vertébrale  ou  le  bassin,  par  des  tumeurs  ou  des  hémorrhagies  au 
niveau  de  la  queue  de  cheval,  par  le  psoïtis,  des  abcès  du  psoas  iliaque, 
des  fractures  du  fémur,  des  luxations  coxo-fémorales,  des  blessures  au  bas- 
ventre  ou  à  la  cuisse,  des  lésions  du  genou  (?) ,  le  froissement  du  plexus 
lombaire  pendant  l'accouchement,  certaines  maladies  aiguës,  etc. 

Symptômes.  —  Le  crural  innerve  le  psoas  iliaque,  le  triceps  et  le  cou- 
turier, c'est-à-dire  l'ensemble  des  muscles  fléchisseurs  de  la  cuisse  sur  le 
bassin,  l'extenseur  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  un  fléchisseur  avec  rota- 
tion de  la  jambe  sur  la  cuisse.  —  Il  innerve  bien  aussi  le  pectine  et  le 
moyen  adducteur;  mais  comme  ces  muscles,  surtout  le  second,  reçoivent 
aussi  des  filets  nerveux  de  l'obturateur,  la  paralysie  du  crural  n'a  que  peu 
d'influence  sur  l'adduction. 

On  prévoit  d'après  cela  que  le  symptôme  capital  est  ici  le  trouble  apporté 
dans  la  flexion  de  la  cuisse  et  l'extension  de  la  jambe. 

Le  malade  ne  peut  pas  fléchir  la  cuisse  ou  relever  le  tronc  pour  s'asseoir 
quand  il  est  allongé  ;  il  ne  peut  pas  étendre  la  jambe  quand  il  est  assis  ;  la 
jambe  verticale,  il  ne  peut  pas  la  porter  en  ayant  pour  lancer  le  pied.  — 
Tous  ces  muscles  intervenant  puissamment  dans  la  station  debout  et  dans 
la  marche,  ces  actes  deviennent  peu  sûrs  et  dilïiciles  ;  le  malade  ne  peut 
ni  courir,  ni  sauter,  ni  même  s'asseoir.  —  Si  la  paralysie  est  bilatérale,  la 
progression  devient  impossible. 

Les  troubles  de  sensibilité  peuvent  manquer;  quand  ils  existent,  ils 
frappent  les  deux  tiers  inférieurs  de  la  cuisse,  la  région  du  genou  et  le 
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long  du  côté  interne  de  la  jambe  jusqu'au  bord  interne  du  pied  (par  le  sa- 
phène).  —  Si  le  plexus  lombiire  était  atteint  plus  baut  dans  ses  brancbes 
supérieures,  l'anesthésie  s'étendrait  à  la  région  inguinale,  au  bas-ventre, 
au  scrotum  1,  etc. 

Quelquefois  les  malades  éprouvent  des  sensations  de  fourmillements, 
engourdissement  et  refroidissement  positif. 

Assez  souvent  il  y  a  atrophie  musculaire.  Si  elle  est  peu  accusée,  il  faut 
avoir  recours  à  la  mensuration  pour  la  constater.  Mais  si  elle  est  assez  dé- 
veloppée, elle  entraîne  une  déformation  visible  de  la  cuisse  à  la  partie  an- 
térieure. L'atrophie  peut  être  partielle  et  ne  frapper  que  quelques  muscles. 

Les  muscles  atteints  restent  flasques  et  détendus  quand  on  les  électrise 
ou  que  le  malade  fait  effort  pour  les  contracter.  L'excitabilité  électrique 
subit  du  reste  des  modifications  variables  suivant  les  principes  déjà  ex- 
posés. 

2.  La  PARALYSIE  DU  NERF  OBTURATEUR  cst  cncore  plus  rarement  isolée 
que  la  précédente.  Elle  l'accompagne  souvent  et  est  produite  par  les  mê- 
mes causes.  Nous  y  ajouterons  simplement  la  compression  possible  de  ce 
nerf  par  une  hernie  obturatrice. 

Symptômes.  —  L'obturateur  innerve  l'obturateur  externe,  le  droit  in- 
terne, le  moyen,  le  petit  et  le  grand  adducteur;  et  d'une  manière  plus 
générale  les  muscles  adducteurs  de  la  cuisse,  et,  pour  la  plupart  aussi,  ro- 
tateurs en  dehors. 

Dans  la  paralysie  de  ce  nerf,  le  malade  ne  peut  donc  pas  porter  la  cuisse 
en  dedans,  serrer  ses  cuisses  l'une  contre  l'autre,  placer  l'une  sur  l'autre; 
la  rotation  du  membre  en  dehors  et  même  sa  flexion  sur  le  bassin  sont  dif- 
ficiles. —  La  marche  est  également  gênée  et  la  jambe  malade  est  bientôt 
fatiguée. 

Quelquefois  on  observe  certains  troubles  de  la  sensibiHté  du  côté  interne 
de  la  cuisse  jusque  vers  le  genou. 

3.  Paralysie  des  nerfs  du  plexus  sacré  {sauf  le  sciatique).  —  Les 
nerfs  fessiers  sont  rarement  atteints  seuls.  Le  plexus  sacré,  en  totalité  ou 
en  partie  variable,  est  lésé  par  des  causes  diverses  analogues  à  celles  que 
nous  avons  déjà  mentionnées  pour  le  plexus  lombaire. 

Ces  nerfs  se  distribuent  aux  muscles  fessiers,  tenseur  du  fascia,  obtura- 
teur interne  et  pyramidal.  Ces  diverses  paralysies  sont  très-difficiles  à  ana- 

1  Nous  doaaons  ci-contre  deux  figures  eœpruatées  au  Traité  d'anatomie  de 
Beaunis  et  Bouchard,  qui  résument  la  distribution  des  différents  nerfs  sensilifs  à 
la  surface  du  corps.  Elles  serviront  d'abord  à  comprendre  la  symptomatologic  des 
paralysies  que  nous  décrivons,  et  aussi  on  pourra  les  utiliser  comme  schémas 
d'inscription  pour  dessiner  les  aneslhésies  trouvées  au  ht  du  malade. 
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Fig.  33.  —  Topographie  de  l'innervation  cutanée.  Face  antérieure.  —  1.  Ré- 
gion innervée  par  le  nerf  ophthalmique  de  Willis. —  2.  Maxillaire  supérieur. — 
3.  Maxillaire  inférieur.  —  4.  Plexus  cervical.  —  4'.  Branche  cervicale  superfi- 
cielle. —  4".  Branche  auriculaire.  —  4'".  Branches  descendantes.  —  5.  Nerf 
circonflexe.  — 6.  Brachial  cutané  interne.  --  7.  Musculo-cutané.  —  8.  Médian. 

—  9.  Cubital.  —  10  à  10.  Nerfs  intercostaux. —  11.  Branches  abdomino-scro- 
tales.  —  12.  Branche  génito-crurale.  —  13.  Nerf  sciatique.  —  14.  Honteux 
interne.  —  15.  Nerf  crural.  —  15'.  Saphèue   interne. —  16.  Nerf  obturateur. 

—  17.  Nerf  fémoro-cutané.  —  18.  —  Sciatique  popUté  externe.  —  19.  Tibial  pos- 
térieur. —  20.  Plantaire  interne.  —  21.  Saphène  externe. 

Fig.  34.  —  Face  postérieure.  —  1.  Branche  postérieure  du  deuxième  nerf  cer- 
vical. —  2,  3,  4,  5,  6.  Idem  des  troisième,  quatrième,  cinquième,  sixième  et 
septième  nerfs  cervicaux.  —  7  à  7.  Branches  postérieures  des  nerfs  dorsaux.  — 
8.  Pi'emier,  9.  deuxième,  10.  troisième  nerf  lombaire.  —  11 .  Quatrième  et  cin- 
quième nerfs  lombaires  et  nerfs  sacrés.  —  12.  Nerfs  intercostaux.  —  13.  Plexus 
cervical.  —  13'.  Branches  auriculaire  et  mastoïdienne.  —  13".  Branches  des- 
cendantes. —  14.  Nerf  circonflexe.  —  15.  Brachial  cutané  interne,  —  16.  Cu- 
bital. —  17.  Radial.  —  18.  Branche  fémoro-cutanée.  —  19.  Nerf  ischiatique. — 
20.  Nerf  obturateur.  —  21.  Sciatique  poplité  externe.  —  22.  Saphène  interne. 

—  23.  Sciatique  pophté  interne, 

A.  Plante  du  pied.  —  24.  Branche  plantaire  du  nerf  tibial  postérieur. —  25.  Nerf 
plantaire  interne.  —  26.  Nerf  plantaire  externe. 

lyser,  parce  que  la  plupart  de  ces  muscles  ne  sont  pas  seuls  chargés  des 
mouvements  qu'ils  exécutent.  Je  renverrai  donc  pour  les  détails  aux 
ouvrages  de  physiologie,  et  spécialement  aux  livres  de  Duchenne. 

Un  certain  nombre  de  mouvements  sont  gênés,  limités  ou  impossibles  : 
la  rotation  de  la  cuisse  en  dedans  et  en  dehors,  la  flexion,  l'abduction.  Il 
y  a  de  l'incertitude  dans  la  marche  et  dans  la  station  debout,  le  grand  fes- 
sier notamment  fixant  le  tronc  et  en  compensant  le  poids.  L'ascension  est 
aussi  particulièrement  difficile  (Erb) .  Le  redressement  du  tronc  incliné  en 
avant  est  également  malaisé. 

Les  troubles  de  sensibilité  ne  surviennent  en  général  dans  cette  paralysie 
que  si  d'autres  nerfs  sont  simultanément  atteints. 

L'atrophie  des  muscles  est  assez  fréquente  et  particulièrement  remar- 
quable dans  la  paralysie  unilatérale  :  la  fesse  correspondante  a  perdu  son 
volume  et  sa  convexité  ;  les  muscles  sont  flasques  et  mous,  et  on  arrive 
facilement  à  toucher  l'os. 

4.  Paralysie  du  sciatique.  —  C'est  de  beaucoup  la  plus  fréquente  et 
la  plus  importante  de  toutes  les  paralysies  du  membre  inférieur. 

Étiologie.  —  Les  traumatismes  et  les  compressions  de  tout  ordre  s'exer- 
çant  sur  un  point  quelconque  du  tronc  ou  de  ses  branches  sont  les  causes 
les  plus  fréquentes. 
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Ainsi,  les  plaies  directes  du  nerf,  accidentelles  ou  chirurgicales  (extir- 
pation de  tumeurs,  ténotomie),  les  fractures  des  vertèbres  après  un  coup 
ou  une  chute  sur  le  siège,  la  contusion  du  nerf  ;  les  accouchements  labo- 
rieux pouvant  produire  chez  la  mère  une  contusion  par  la  tête  de  l'enfant, 
chez  l'enfant  une  contusion  par  traction  sur  les  pieds,  des  luxations  de  la 
hanche,  la  compression  par  une  cicatrice,  par  des  tumeurs  du  petit  bassin, 
les  lésions  du  nerf  lui-même,  etc.,  pourront  développer  cette  paralysie. 
Dans  un  cas  remarquable  de  commotion  ou  de  contusion  de  la  moelle 
produite  par  une  balle  de  revolver  reçue  à  la  région  lombaire,  j'ai  vu'  un 
état  d'hyperesthésie  très-marqué  dans  les  deux  jambes,  et  j'ai  cité  à  cette 
occasion  des  faits  de  commotion  spinale  ayant  entraîné  des  paralysies  pas- 
sagères du  sciatique. 

Le  froid  et  le  rhumatisme  peuvent  encore  produire  cette  paralysie,  mais 
plus  rarement.  Dans  les  sciatiques  graves  avec  atrophie  musculaire,  à  la 
suite  de  certaines  maladies  aiguës,  dans  l'hystérie,  etc.,  on  observe  la  para- 
lysie du  sciatique. 

Symptômes.  —  Pour  suivre  la  marche  que  nous  nous  sommes  imposée 
dans  tous  ces  chapitres,  nous  commencerons  par  l'analyse,  par  l'étude  des 
cas  particuliers  bien  limités.  Nous  reconstituerons  ensuite  facilement  le  ta- 
bleau chnique  des  cas  où  la  paralysie  est  plus  complète  et  généralisée.  — 
Nous  allons  donc  prendre,  muscle  par  muscle,  les  signes  de  la  paralysie 
individuelle  de  chaque  rameau  nerveux,  en  commençant  par  le  domaine  du 
sciatique  poplité  externe. 

Duchenne  a  trouvé  la  paralysie  isolée  du  lojig  péronier  latéral  chez  des 
individus  dont  les  pieds  étaient  restés  longtemps  plongés  dans  l'eau  froide: 
véritables  exemples  de  paralysie  à  frigore  ou  rhumatismale  du  musculo- 
cutané;  d'autres  fois  il  y  avait  eu  coup  reçu  sur  la  partie  externe  de  la  jambe: 
paralysie  traumatique.  Ordinairement  enfin  ces  troubles  moteurs  apparais- 
sent sans'  autre  cause  apparente  qu'une  grande  fatigue,  une  longue  marche 
ou  une  station  trop  prolongée  chez  des  individus  à  voûte  plantaire  peu  dé- 
veloppée. 

La  principale  action  du  long  péronier  (action  qu'il  exerce  seul  )  consiste 
à  abaisser  le  talon  antérieur,  la  saillie  sous-métatarsienne  sur  laquelle  le 
pied  repose,  le  pilier  antérieur  de  la  voûte  plantaire;  il  sert  donc  à  mainte- 
nir cette  voûte  et  surtout  à  lui  conserver  sa  concavité  habituelle. 

Dès-lors,  quand  ce  muscle  est  paralysé,  il  en  résulte  un  pied  plat.  En 
môme  temps,  le  malade  ne  peut  pas  faire  porter  cette  saillie  sur  le  sol  et  ne 
peut  pas  l'abaisser;  il  marche  exclusivement  sur  le  bord  externe  du  pied  en 
avant.  Cette  position  anormale  ne  peut  pas  durer;  elle  devient  douloureuse, 
et,  sous  l'inlluence  de  la  contraction  et  de  la  contracture  secondaire  des 
antagonistes,  le  pied  se  met  en  abduction  sur  la  jambe,  et  bientôt  il  y  a  un 

*  Montpellier  méd.,  mars  et  avril  1878. 
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pied  plat  valgus  douloureux.  —  Pour  Ducbenne,  ce  serait  là  la  pathogénie 
ordinaire  du  pied  plat  valgus  accidentel  ou  congénital. 

On  comprend  l'importance  thérapeutique  du  fait  :  la  faradisation  du 
long  péronier  latéral  peut  suffire  à  améliorer  cette  situation,  sans  qu'il  y  ait 
besoin  de  recourir  à  la  ténotomie  *. 

Le  court  péronier  latéral  est  un  abducteur,  et  le  seul  abducteur  indé- 
pendant. Le  long  extenseur  des  orteils  est  bien  abducteur  aussi,  mais  il  ne 
produit  ce  mouvement  qu'en  fléchissant  le  pied,  et  le  long  péronier  latéral  est 
encore  abducteur,  mais  en  étendant  le  pied. 

Dans  la  paralysie  du  court  péronier,  le  sujet  ne  peut  pas  porter  son  pied 
en  abduction  sans  produire  simultanément  la  flexion  ou  l'extension.  De 
plus,  le  pied  aune  tendance  à  se  tourner  sur  son  bord  externe  et  à  devenir 
varus,  notamment  par  l'action  du  jambier  postérieur. 

Ducbenne  a  rencontré  deux  fois  l'atrophie  isolée  de  ce  muscle. 

he  jambier  antérieur  préside  à  trois  mouvements  normaux  :  la  flexion 
du  pied  sur  la  jambe,  l'élévation  du  bord  interne  du  pied  et  l'abduction  du 
pied. 

Après  la  paralysie  de  ce  muscle,  la  flexion  n'est  pas  impossible  :  le  long 
extenseur  l'assure,  mais  en  abduction,  au  lieu  de  la  produire  en  adduction, 
comme  le  fait  le  jambier  antérieur.  De  plus,  la  force  de  flexion  est  diminuée 
et  le  pied  a  une  grande  tendance  à  devenir  équin.  —  La  flexion  en  abduc 
tion  peut  aussi  être  faite  pendant  quelque  temps  par  l'extenseur  propre  du 
gros  orteil  ;  on  voit  alors  cet  orteil  fortement  étendu  dans  les  efl"orts  que 
fait  le  sujet  pour  fléchir  le  pied  et  le  porter  en  dedans.  Du  reste,  ce  mus- 
cle se  fatigue  vite,  et  alors  le  mouvement  devient  impossible.  De  plus,  le 
malade  a  de  la  peine  à  élever  le  bord  interne  du  pied. 

Le  long  extenseur  des  orteils  joue  un  rôle  analogue  au  précédent ,  sauf 
qu'il  agit  dans  l'abduction  au  lieu  d'agir  dans  l'adduction.  On  voit  donc 
comment  les  conséquences  de  ces  paralysies  seront  analogues  ,  en  tenant 
comjjte  de  cette  différence. 

De  plus,  ce  muscle,  Vextenseur  propre  du  gros  orteil  et  le  pédieux 
agissent  sur  les  orteils  eux-mêmes  :  ils  étendent  les  premières  pha- 
langes. 

Si  maintenant  tout  le  poplité  externe  est  paralysé,  on  a  une  paralysie 
de  tous  les  muscles  de  la  région  antérieure  de  la  jambe  :  le  pied  pend  en 
bas,  ne  peut  pas  être  relevé,  fléchi;  l'abduction  est  impossible  et  l'adduction 
est  très-imparfaite.  Dans  la  marche,  la  pointe  du  pied  ràrle  le  sol.  Les  ma- 
lades suppléent  à  l'extension  du  pied  en  soulevant  très-haut  la  jambe  et  en 
projetant  ensuite  en  avant  le  pied,  dont  ils  appliquent  d'abord   sur  le  sol 

1  Voy.  Chalot  ;  du  pied  plat  et  du  pied  creux  valgus  accidentels.  Th.  Montp., 
1877,  no  23. 
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la  pointe  et  le  bord  externe,  ce  qui  donne  quelque  chose  de  caractéristique  à 
la  démarche  de  ces  sujets*. 

Ultérieurement,  les  déformations  sont  aggravées  par  la  contracture  des 
muscles  du  mollet. 

Passons  au  domaine  du  sciatique  poplité  interne. 

Le  principal  usage  du  triceps  sural  est  d'étendre  fortement  le  pied,  et 
puis  de  le  dévier  de  manière  à  le  faire  reposer  sur  le  bord  externe  enîmême 
temps  que  la  pointe  va  un  peu  en  dedans  et  le  talon  en  dehors. 

Quand  ce  muscle  est  paralysé,  le  talon  s'abaisse,  et  en  même  temps  le 
talon  antérieur  est  également  entraîné  en  bas  par  le  long  péronier  :  d'où 
un  talus  pied  creux.  —  Les  sujets  ne  peuvent  pas  se  tenir  sur  la  pointe 
des  pieds,  etc. 

IjQjainhier  postérieur  est  un  adducteur  réel  et  indépendant,  comme  le 
court  péronier  est  abducteur. 

Duchenne  n'en  a  jamais  observé  de  paralysie  isolée  ;  mais  on  peut  déduire 
les  signes  de  cette  paralysie  en  renversant  ceux  de  la  paralysie  du  court 
péronier  :  impossibilité  do  l'adduction  indépendante  et  difficulté  pour  rele- 
ver le  bord  interne  du  pied. 

La  paralysie  des  fléchisseurs  des  orteils  entraine  l'impossibilité  de  fléchir 
les  deux  dernières  phalanges,  etc. 

Les  interosseux  meuvent  latéralement  les  orteils,  fléchissent  la  première 
phalange  et  étendent  les  deux  dernières.  D'où,  dans  leur  paralysie,  des 
griffes  spéciales  faciles  à  prévoir,  par  analogie  avec  celles  que  nous  avons 
décrites  pour  la  main.  —  Toutes  ces  notions  sont  importantes  à  connaître 
et  à  retenir  pour  la  pathogénie  des  divers  pieds  bots. 

Si  le  poplité  interne  est  paralysé  dans  son  ensemble,  on  a  une  paralysie 
de  tous  les  muscles  de  la  partie  postérieure  de  la  jambe,  paralysie  de 
l'extension  du  pied,  de  la  flexion  des  orteils  et  de  leurs  mouvements 
latéraux. 

Enfin,  le  tronc  du  sciatique  lui-même  peut  être  atteint  au-dessus  de  sa 

1  Oq  observe  quelquefois  la  paralysie  isolée  du  sciatique  poplité  externe  aprè? 
un  accouchement  laborieux.  Cette  particularité  avait  fait  admettre  à  Lefèvre  que 
ce  nerf  était  la  continuation  du  nerf  lombo-sacré,  lequel  aurait  pu  être  comprimé 
isolément  au  détroit  supérieur.  Mais,  dans  des  recherches  récentes,  Féré  s'est  élevé 
contre  cette  manière  de  voir  et  a  conclu  que  : 

1 .  Le  sciatique  poplité  externe  ne  provient  pas  uniquement  du  nerf  lombo-sacré. 

2.  Non-seulement  le  lombo-sacré,  mais  aussi  la  partie  de  la  quatrième  paire 
lombaire,  qui  va  au  plexus  sacré,  ne  fournissent  pas  exclusivement  au  sciatique 
poplité  externe  ;  mais  ils  se  divisent  à  peu  près  également  entre  les  deux  branches 
principales  du  nerf  sciatique. 

3.  Même  en  admettant  la  possibilité  de  la  compression  isolée  du  lombo-sacré  au 
détroit  supérieur,  la  localisation  exclusive  après  un  accouchement  laborieux  de  la 
paralysie  du  sciatique  poplité  externe  reste  inexpliquée.  [Soc.  Anat.,  février  1879.) 


824  MALADIES  DES  NERFS  ET  NÉVROSES. 

division  ;  alors  les  fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse  sont  également 
paralysés  [demi-tendineux^  demi-membraneux  et  biceps]  :  les  malades  ne 
peuvent  ni  fléchir  le  genou,  ni  rapprocher  le  pied  du  siège,  ni  s'opposer  à 
l'extension  passive  de  la  jambe. 

Si  la  paralysie  dusciatique  est  complète,  le  malade  peut  encore  marcher, 
mais  en  se  servant  de  sa  jambe  comme  d'une  échasse  ou  d'une  jambe  de 
bois,  la  mettant  en  mouvement  par  les  muscles  de  la  cuisse  et  la  projetant 
ainsi  en  avant.  La  marche  est  très-imparfaite  ;  mais  enfin  le  sujet  peut 
encore  progresser,  même  avec  une  paralysie  bilatérale  du  sciatique. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  accompagnent  habituellement  cette  para- 
lysie ;  leur  distribution  varie  suivant  le  domaine  du  nerf  atteint. 

La  paralysie  du  poplité  externe  entraine  l'anesthésie  à  la  région  anté- 
rieure et  externe  de  la  jambe,  au  dos  du  pied  et  sur  la  plus  grande  partie  des 
orteils.  Celle  du  poplité  interne  l'entraîne  à  la  face  postérieure  de  la  jambe, 
à  la  plante  du  pied  et  à  la  face  plantaire  des  orteils.  Si  la  lésion  siégeait 
dans  la  moelle,  à  l'origine  du  nerf  ou  un  peu  plus  haut,  l'insensibilité 
s'étendrait  à  la  région  sacrée,  au  scrotum  et  au  pénis  (ou  aux  grandes 
lèvres),  à  l'urèthre,  à  la  vessie  et  au  rectum. 

Les  troubles  de  circulation  sont  fréquents  dans  le  membre  paralysé,  tels 
que  stase,  cyanose,  coloration  rouge-bleuâtre,  marbrée,  et  refroidissement 
de  la  peau.  Plus  rarement  et  d'une  manière  transitoire,  on  a  noté  une 
élévation  locale  de  température  au  début  des  paralysies  traumatiques. 

Les  troubles  trophiques  sont  assez  fréquents  dans  les  paralysies  graves 
du  sciatique,  et  surtout  l'atrophie  des  muscles.  Erb  a  vu  de  l'hypertrophie 
dans  un  cas  ;  d'autres  fois  ce  sont  de  l'herpès,  du  pemphigus,  des  eschares 
en  divers  points,  etc. 

Quand  la  lésion  est  centrale,  il  peut  aussi  y  avoir  paralysie  du  gros  in- 
testin et  de  la  vessie. 

Rien  de  spécial  à  dire  pour  l'exploration  électrique. 

Tous  les  signes  indiqués  suffiront  en  général  pour  fixer  le  Diagnostic  et 
pour  permettre  même  de  préciser  facilement  le  siège  de  la  lésion,  quelque- 
fois sa  nature,  et  par  suite  son  Pronostic. 

5.  Enfin,  comme  au  membre  supérieur,  on  observe  le  plus  souvent  des 
PARALYSIES  COMPLEXES,  constituécs  par  des  associations  variées  des  para- 
lysies particulières  que  nous  venons  de  décrire.  Nous  citerons  comme 
exemple  le  fait  suivant  que  nous  avons  observé  à  l'hôpital  Saint-Eloi, 
et  dans  lequel,  à  la  suite  d'un  traumatisme,  la  paralysie  avait  frappé  spé- 
cialement le  crural  et  le  sciatique  poplité  externe. 

Un  soldat  du  2«  génie,  âgé  de  22  ans,  était  en  état  d'ivresse  le  jour  de 
Pâques  (21  avril  1878)  ;  il  se  laissa  choir  du  haut  du  rempart  de  la  Cita- 
delle, à  peu  près  de  la  hauteur  d'un  second  étage.  Il  lui  est  impossible 
d'expliquer  comment  et  sur  quelle  partie  du  corps  il  est  tombé.  Quand  il 
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revint  à  lui,  il  ne  pouvait  pas  marcher,  la  jambe  droite  était  incapable  de 
tout  mouvement.  Apporté  d'abord  à  la  clinique  chirurgicale,  on  le  place 
dans  une  gouttière  de  Bonnet;  puis  on  le  chloroformise  et  on  s'assure  qu'il 
n'y  a  rien  dans  l'articulation.  On  l'envoie  alors  dans  mon  service,  à  la  cli- 
nique médicale,  le  15  mai. 

Le  pied  est  en  équin  ;  le  malade  ne  peut  pas  le  relever  ni  étendre  les 
orteils.  La  flexion  au  genou  est  possible,  mais  l'extension  est  impossible. 
Il  ne  peut  pas  soulever  le  membre  dans  son  ensemble  et  détacher  le  talon 
du  lit.  En  somme,  la  paralysie  porte  sur  les  muscles  de  la  région  anté- 
rieure du  membre  inférieur.  L'excitabilité  électrique  des  nerfs  et  des  mus- 
cles est  fortement  diminuée  pour  le  courant  d'induction.  La  sensibilité  est 
très-obscure  à  la  partie  antéro-externe  delà  jambe  droite. 

On  commence  immédiatement  la  faradisation  des  muscles  paralysés.  On 
fait  une  séance  tous  les  deux  jours.  Le  pied  est  relevé  à  angle  droit  par  le 
courant  induit  après  deux  séances.  Le  23  mai,  le  malade  détache  sponta- 
nément le  talon  du  lit.  Le  3  juin,  il  relève  bien  la  jambe  tout  seul  ;  la  sen- 
sibilité est  revenue  dans  les  parties  anesthésiées.  Le  10  juin,  il  appuie  le 
pied  par  terre  et  fait  quelques  pas  en  s'appuyant  sur  une  canne.  Mais  il  est 
vite  fatigué  et  ne  peut  guère  se  tenir  debout,  à  cause  de  la  faiblesse  du  tri- 
ceps. L'amélioration  continue,  et  le  30  juin,  quand  nous  quittons  le  service, 
il  marche  sans  canne  ni  point  d'appui.  Cependant  les  muscles  paralysés 
n'ont  pas  encore  recouvré  leur  intégrité  complète. 

CHAPITRE  VII. 

IMPOTENCE  FONCTIONNELLE. 

Nous  avons  terminé  l'étude  des  paralysies  des  différents  nerfs  de  l'éco- 
nomie. Avant  d'entreprendre  la  description  des  convulsions  et  contractures 
de  ces  mêmes  nerfs,  nous  allons  nous  occuper  des  spasmes  fonctionnels 
ou  impotence  fonctionnelle*.  Ces  troubles  nous  serviront  de  transition 
naturelle,  car  ils  sont  constitués  à  la  fois  par  de  la  paralysie  et  des  con- 
vulsions. 

On  comprend  en  effet  sous  ce  nom  une  série  d'états  dont  la  crampe  des 
écrivains  est  le  type,  et  qui  consistent  en  divers  troubles  de  motilité  pro- 
duits par  un  fonctionnement  musculaire  donné  et  à  l'occasion  de  ce  fonc- 
tionnement. Le  mot  «  crampe  des  écrivains  »  est  trop  étroit,  parce  qu'il 
ne  s'applique  qu'à  un  des  exemples  de  ce  groupe  :  les  écrivains  ne  sont 

'  J.  Simon  ;  Art.  Crampe  des  écrivains,  mNouv.  Diciionn.  Méd.  etCkir.prat. 
—  DMchenue-,  Élec tris,  local.,  3^  édit.,  pag.  1021.  —  Gallard  ;  (7/m.  niéd., 
pag.  445.  —  Erb  ;  Art.  Schreibekrampf,  in  Ildb.  Ziem':sen,  pag.  310.  —  Eu- 
leuburg  ;  Lohrb.  der  Nervenkranh.,  2^  édit.,  tom.  II,  pag.  194  et  252. 
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pas  les  seuls  à  être  frappés.  De  plus,  ce  n'est  pas  toujours  une  crampe,  ni 
toujours  un  spasme. 

Le  mot  «  impotence  fonctionnelle  »  me  paraît  être  le  meilleur,  car  la 
paralysie,  le  tremblement,  les  convulsions,  tout  ce  que  l'on  observe  dans 
ces  cas,  a  pour  aboutissant  commun  :  l'impotence  fonctionnelle. 

Nous  décrirons  d'abord  à  part  la  crampe  des  écrivains,  et  puis  nous 
grouperons  dans  un  second  paragraphe  les  autres  faits  d'impotence  fonc- 
tionnelle. 

I.  Crampe  des  écrivains.  —  Étiologie.  —  C'est  l'abus  de  l'écriture 
qui  est  la  principale  cause  de  cette  crampe  ;  on  la  rencontrera  donc  sur- 
tout chez  les  secrétaires,  les  gens  de  bureau,  les  écrivains,  les  savants,  etc. 
Cependant  il  ne  faudrait  pas  croire  que  le  développement  de  cette  maladie 
fût  absolument  en  rapport  avec  la  quantité  de  pages  et  le  nombre  de  lignes 
écrites. 

Il  y  a  un  certain  nombre  de  circonstances  qui  ont  une  influence  adju- 
vante incontestable.  Telles  sont  les  mauvaises  dispositions  matérielles 
pour  écrire  :  quand  on  est  sur  une  table  incommode,  qu'on  écrit  au  bas 
d'un  registre  la  main  non  appuyée,  quand  il  faut  faire  des  efforts  considé- 
rables et  anormaux  pour  tenir  une  plume. 

De  plus,  dans  les  administrations,  Gallard  a  remarqué  que  la  crampe 
frappe  plutôt  les  fonctionnaires  d'un  ordre  élevé  queles  commis  inférieurs, 
qui  écrivent  cependant  beaucoup  plus  ;  ce  qui  influe  ici,  c'est  le  travail 
cérébral  continuel  se  produisant  en  même  temps  que  le  travail  mécanique 
de  la  main  et  étant  le  plus  souvent  dirigé  dans  un  sens  différent.  Ainsi,  ces 
employés  supérieurs  donnent  beaucoup  de  signatures;  pour  cela,  ou  ils  les 
donnent  sans  y  faire  attention,  et  alors  ils  réfléchissent  à  autre  chose  pen- 
dant que  leur  main  travaille  ;  ou  bien  ils  sont  préoccupés  de  parcourir  ra- 
pidement les  pièces  qu'on  leur  fait  signer,  et  leur  esprit  travaille  encore 
beaucoup  ;  et  ces  personnes  ont  la  crampe  des  écrivains,  quoiqu'au  fond 
leur  travail  physique,  matériel,  soit  peu  intense. 

D'autres  circonstances  se  retrouvent  encore  ici,  comme  dans  toutes  les 
maladies  du  système  nerveux,  les  préoccupations  morales,  par  exemple. 
Un  employé  observé  par  Gallard  craignait  de  perdre  sa  place  à  cause  de 
sa  mauvaise  écriture  ;  il  prenait  des  leçons,  et  il  fut  atteint  de  la  crampe  pen- 
dant qu'il  luttait  ainsi  entre  son  ancienne  et  sa  nouvelle  manière  d'écrire. 

L'hérédité  joue  encore  quelquefois  un  rôle  curieux.  Ainsi ,  Gallard  cite 
un  notaire  qui  fut  pris  avec  sa  sœur  et  sa  mère,  quoique  ces  deux  dernières 
ne  fissent  pas  le  moindre  excès  d'écriture.  —  Le  même  clinicien  a  bien 
mis  en  lumière  l'influence  des  diathèses  rhumatismale  ou  surtout  goutteuse 
sur  le  développement  de  ces  spasmes;  il  a  aussi  noté  un  eczéma  chez  quel- 
ques malades.  Enfin,  le  froid  et  les  traumatismes  ont  pu  être  invoqués 
comme  causes  occasionnelles. 


IMPOTENCE  FONCTIONNELLE.  827 

Il  est  intéressant  de  voir  ainsi  les  états  généraux,  les  maladies  constitu- 
tionnelles, les  tempéraments  morbides,  intervenir  dans  le  développement 
d'une  maladie  qui  parait  si  complètement  locale,  dont  la  cause  paraît  si  di- 
recte et  si  absolument  circonscrite. 

Felton  *  avait  émis  l'idée  que  les  plumes  métalliques  étaient  l'origine  de 
la  crampe  des  écrivains;  on  a  même  appelé  cette  maladie  Steel  pen  palsij,  et 
on  s'appuyait  sur  cette  hypothèse  que  l'électricité  du  corps  est  conduite  au 
dehors  par  l'acier,  d'où  l'affaiblisseuient  du  bras  (!). 

La  théorie  est  au  moins  étrange  et  le  fait  lui-même  n'est  nullement 
prouvé. 

Les  Symptômes  se  présentent  sous  des  formes  variées.  1.  Quelquefois 
c'est  une  simple  contraction  indolente  anormale  d'un  ou  plusieurs  muscles 
qui  ne  sont  plus  dans  l'état  synergique  voulu  pour  le  mouvement  désiré. 
Ainsi,  l'index  s'étend,  se  détache  de  la  plume;  ou  bien  il  y  a  extension 
brusque  d'une  phalange  ou  flexion  des  autres...  Ces  mouvements  anormaux, 
qui  s'observent  le  plus  souvent  dans  les  muscles  des  doigts,  peuvent  aussi 
se  passer  dans  le  poignet.  Duchenne  a  vu,  chez  un  sujet,  un  mouvement 
de  supination  qui  retournait  brusquement  le  bec  de  la  plume  en  l'air  dès 
que  le  sujet  voulait  écrire. 

Au  Heu  de  cette  contraction  simple  et  indolente,  on  observe  quelquefois 
une  véritable  crampe.  Dans  un  cas  de  Gallard,  il  y  avait  flexion  forcée  et 
douloureuse  à  briser  le  porte-plume. 

Ces  contractions  ne  se  produisent  d'abord  que  quand  le  malade  a  beau- 
coup écrit,  et  elles  durent  peu;  mais  plus  tard  elles  prennent  naissance  dès 
que  le  sujet  commence  à  écrire,  dès  qu'il  prend  la  plume  ;  dans  certains 
cas  même,  il  lui  suffit  de  penser  à  écrire  et  de  vouloir  le  faire. 

2.  Au  lieu  décela,  on  peut  observer  un  tremblement  ou  des  mouvements 
choréiformes.  Ainsi,  Duchenne  cite  un  avocat  qui  était  pris  de  tremblement 
dans  la  main  et  l'avant-bras  dès  qu'il  écrivait  ,  et  chez  lequel  ce  tremble- 
ment était  augmenté  par  l'insistance  qu'il  mettait  à  écrire,  par  l'idée  d'écrire 
ou  encore  quand  on  le  regardait  écrire.  Un  malade  de  Gallard  avait  d'abord, 
quand  il  commençait,  une  écriture  nette  et  facile,  puis  la  fatigue  survenait 
très-rapidement  :  alors  se  produisaient  des  mouvements  irréguliers  et  dé- 
sordonnés dans  les  doigts;  la  plume  était  projetée  sur  le  papier  contre  la 
volonté  du  malade  et  sans  qu'il  s'expliquât  même  le  fait. 

3.  Il  y  a  enfin  la  forme  paralytique.  Duchenne  cite  un  secrétaire  qui, 
dès  qu'il  avait  écrit  quelques  Hgnes,  sentait  la  main  et  l'avant-bras  cloués 
au  bureau,  quoique  ses  doigts  fonctionnassent  encore  bien  :  c'était  une  pa- 
ralysie du  sous-scapulaire.  Un  teneur  de  livres  avait  une  paralysie  de  l'ad- 
ducteur du  pouce  dès  qu'il  avait  écrit  pendant  peu  de  temps  :  la  plume  lui 
échappait  des  doigts. 

'  Cité  par  Beard  dans  un  travail  anal,  in  Journ.  Thêrap  .,1877,  IV,  637. 
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Quelle  que  soit  la  forme  symptomatique  de  ce  trouble,  on  constate  un 
fait  remarquable,  au  moins  pendant  longtemps  :  c'est  que  ce  trouble  n'appa- 
raît que  quand  le  malade  écrit  ;  tous  les  autres  mouvements  de  la  main  res- 
tent possibles.  —  Ce  caractère  se  trouve  au  début  de  la  maladie;  mais  si  le 
cas  devient  plus  grave  et  plus  ancien,  les  autres  mouvements  peu  étendus 
delà  main,  exigeant  une  action  coordonnée  des  doigts,  deviennent  égale- 
ment impossibles  :  le  malade  ne  peut  plus  jouer  du  piano,  coudre  ,  rouler 
une  cigarette.  Les  grands  mouvements  des  mêmes  muscles  restent  en  gé- 
néral intacts. 

Une  autre  particularité  à  noter,  parce  qu'elle  a  de  Timportance  pour  le 
pronostic  et  le  traitement,  c'est  qu'on  a  vu  dans  quelques  cas  le  phénomène 
se  reproduire  quand  le  malade  eut  appris  à  écrire  de  la  main  gauche. 

Au  point  de  vue  de  la  sensibilité,  la  contraction  anormale  est  quelque- 
fois une  véritable  crampe,  c'est-à-dire  s'accompagne  de  douleur  ;  mais  ce 
n'est  pas  le  cas  le  plus  fréquent.  La  contraction  est  souvent  indolente  ;  seule- 
ment elle  entraîne  facilement  une  sensation  de  fatigue,  qui  augmente  rapi- 
dement si  le  malade  persiste  à  essayer  le  même  mouvement. 

D'après  Erb,  les  malades  souffriraient  souvent  dans  le  dos,  au  niveau 
des  apophyses  épineuses,  et  dans  un  cas  il  y  avait  hémicranie.  Quelque- 
fois ce  sont  des  sensations  variées  de  fourmillements  ou  d'engourdisse- 
ment dans  le  domaine  dû  nerf  malade.  Millier,  atteint  lui-même,  éprouvait 
dans  les  doigts  de  petits  chocs  analogues  à  des  secousses  électriques. 

Quelquefois,  mais  rarement,  on  a  noté  de  l'anesthésie.  Gallard  l'a 
observée  dans  un  cas  qui  était  probablement  plus  complexe. 

Il  n'est  pastrès-rare  de  trouver  chez  ces  mêmes  malades  d'autres  troubles 
du  système  nerveux,  tels  que  différentes  formes  de  crampes  dans  d'autres 
parties  du  corps,  de  la  faiblesse  des  extrémités,  de  la  paraplégie  avec  trem- 
blement, uneimpressionnabiUté  psychique  extrême,  et  en  tout  cas  un  tem- 
pérament nerveux  développé  ou  les  attributs  dunervosisme  (Erb). 

L'exploration  électrique  indique  le  plus  souvent  un  état  normal  et  est 
sans  intérêt.  Euleuburg  et  d'autres  ont  cependant  observé  quelquefois  les 
signes  d'une  réaction  de  dégénérescence  au  début. 

Marche,  Durée  et  Terminaisons.  —  Le  début  est  le  plus  souvent  gra- 
duel :  les  doigts  deviennent  moins  flexibles  et  moins  dociles  pour  tenir  la 
plume,  ils  se  raidissent  ou  s'engourdissent  ;  puis  survient  une  des  formes 
particulières  que  nous  avons  décrites  (spasme,  tremblement  ou  paralysie), 
d'abord  transitoire,  puis  de  longue  durée,  etc. 

La  maladie  est  le  plus  souvent  longue;  elle  peut  durer  toute  la  vie.  Elle 
ne  présente  aucune  gravité,  mais  la  guérison  et  même  l'amélioration  sont 
fort  difficiles  à  obtenir. 

Le  Diagnostic  &Q,  fait  parles  caractères  que  nous  avons  indiqués,  et  tout 
spécialement  par  ce  faitque  l'acte  d'écrire  et  les  mouvement  délicats  et  ordon- 
nés de  la  main  sont  seuls  empêchés,  les  grands  mouvements  restant  possibles. 
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Quant  à  la  Nature  de  la  crampe  des  écrivains,  la  discussion  est  ouverte 
et  ne  parait  pas  avoir  abouti  encore  à  une  conclusion  précise.  Duchenne 
exclut  l'idée  de  localisation  musculaire  :  il  ne  comprendrait  pas,  dit-il,  un 
muscle  ne  pouvant  pas  agir  pour  un  acte  donné  et  agissant  pour  d'autres. 
Il  préfère  l'origine  centrale,  qui  explique  notamment  le  fait  de  l'extension 
de  la  crampe  à  gauche,  quand  le  malade  change  de  main  pour  écrire.  Il  ne 
se  prononce  pas  du  reste  d'une  manière  plus  précise  sur  le  siège  exact  de 
l'altération  initiale. 

Les  Allemands  admettent  aussi  que  le  point  de  départ  est  dans  les  cen- 
tres, du  côté  des  régions  qui  président  spécialement  à  la  coordination  de 
certains  actes  donnés. 

Poore,  au  contraire,  a  défendu  de  nouveau  la  théorie  musculaire,  en 
montrant  que  la  fatigue  fonctionnelle  gagne  successivement  les  divers 
muscles  qui  entrent  en  action  pour  suppléer  ceux  qui  ont  été  primitive- 
ment atteints. 

Dans  un  travail  récent  \  il  soutient  toujours  la  théorie  périphérique.  Il 
classerait  volontiers  la  crampe  des  écrivains  parmi  les  névralgies,  c'est-à- 
dire  avec  des  affections  dont  les  phénomènes  sont  purement  locaux  et  qui 
tiennent,  de  l'avis  de  tous,  non-seulement  à  des  conditions  modifiant  le 
territoire  sensitif,  mais  encore  à  un  changement  moléculaire  survenu  dans 
un  point  quelconque  de  la  fibre  sensitive,  soit  avant,  soit  après  la  réunion 
de  celle-ci  au  centre  nerveux. 

On  voit  que  la  question  est  encore  obscure  et  indécise. 
"  La  crampe  des  écrivains  est  très-rebelle  à  tous  les  traitements.  Les 
calmants,  les  narcotiques,  les  antispasmodiques  échouent  le  plus  souvent. 
On  a  réussi  en  comprimant  les  muscles  de  l'avant-bras  avec  une  bande  : 
ainsi,  Daily  a  employé  la  bande  de  caoutchouc  d'Esmarch^  ;  d'autres  ont 
combiné  le  massage  et  les  injections  de  strychnine^,  ont  fait  des  injections 
d'atropine'*  etc.;  mais  ce  sont  là  des  faits  isolés. 

Stromeyer  a  obtenu  un  succès  par  la  ténotomie  du  muscle  contracture. 
Dieffenbach,  Langenbeck,  ont  suivi  cette  voie,  mais  sans  avoir  de  bons 
résultats.  Tuppert  en  est  arrivé,  d'après  Erb,  à  faire  cinquante  ténotomies 
sur  un  bras  sans  obtenir  autre  chose  que  de  l'amélioration. 

L'électrisation  paraît  moins  héroïque  ici  que  dans  d'autres  maladies  du 
même  ordre.  Duchenne  a  souvent  constaté  l'insuccès  des  courants  induits  ; 
il  n'a  eu  quelques  bons  effets  que  dans  de  rares  cas  particuliers.  Les  cou- 
rants continus  vaudraient  mieux,  d'après  les  recherches  récentes. 

Les  méthodes  d'électrisation  préconisées  par  Georges  Beard  ^  sont  les 

1  The  Lancet,  1878,  236.  Rev.  des  Se.  mécl,  XIV,  576. 

2  Soc.de  Thérap.,  16  juin  1877. 

'^  Voy.  Blanchi  ;  Rev.  des  Se.  méd. ,  II,  148. 

■*  Voy.  Reubeuvance  ;  Ibid.,  II,  149. 

5  Anal,  in  Journ.  Thérap.,  1877,  IV,    836. 
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suivantes  :  galvanisation  locale  et  permanente  des  nerfs  et  des  muscles 
affectés  ;  courants  faibles  à  travers  la  moelle,  le  nerf  et  le  muscle  ;  faradi- 
sation  douce  des  muscles,  brosse  électrique,  et  de  temps  en  temps,  quand  le 
système  nerveux  est  troublé,  une  galvanisation  centrale. 

Boucbut  '  rappelle  que  beaucoup  de  personnes  se  guérissent  de  la  crampe 
des  écrivains  avec  une  plume  à  mancbe  métallique  de  cuivre,  seul  ou 
entouré  d'un  fil  de  zinc  avec  fil  de  cuivre,  ou  avec  une  plume  d'aluminium, 
ou  avec  une  plume  d'or  et  d'argent.  Il  rapproche  ce  fait  des  succès  obtenus 
par  Burq  avec  les  applications  métalliques  contre  certaines  contractures 
des  doigts. 

Enfin,  le  repos  est  certainement  le  meilleur,  pour  ne  pas  dire  le  seul 
remède.  Il  faut  suspendre  toute  écriture,  si  c'est  possible.  Sinon  on  doit 
s'ingénier  à  ne  pas  prendre,  en  écrivant,  la  position  ordinaire  ;  pour  cela, 
chaque  malade  a  des  moyens  personnels.  Il  se  sert  d'appareils,  de  porte- 
plumes  spéciaux,  dont  on  trouvera  la  description  et  la  représentation 
même  dans  le  livre  de  Gallard  :  ce  sont  des  anneaux  variés  pour  maintenir 
les  doigts  dans  une  position  fixe,  de  gros  porte-plumes  appuyant  sur  la 
paume  de  la  main,  avec  planchette  supportant  le  tout,  etc.  0.  PauP  fait 
placer  dans  le  creux  de  la  main  des  malades  une  balle  en  caoutchouc. 
Tout  cela  n'est  du  reste  pas  toujours  héroïque. 

II.  Autres  exemples  d'impotence  fonctionnelle.  —  Duchenne  a 
bien  montré  que  la  crampe  des  écrivains  n'est  pas  un  fait  unique  et  isolé  ; 
que  c'est  simplement  un  cas  particulier  de  tout  un  groupe  d'affections  analo- 
gues, d'impotence  fonctionnelle  à  formes  variées.  —  Le  siège  en  est  natu- 
rellement variable  suivant  l'acte  habituel,  suivant  la  profession  du  sujet.  — 
Le  mot  «  professionnel  »  vaudrait  pour  cela  mieux  que  le  mot  «  fonction- 
nel »  pour  qualifier  les  troubles  moteurs  que  nous  étudions. 

Voici  quelques  exemples  cités  par  Duchenne. 

Chez  un  tailleur,  le  bras  tournait  violemment  en  dedans  par  la  contrac- 
ture du  sous-scapulaire,  dès  qu'il  avait  fait  quelques  points.  Les  mêmes 
troubles  ne  se  produisaient  pas  quand  il  exécutait  d'autres  mouvements. 

Chez  un  maiti^e  d'' armes,  le  bras  qui  tenait  l'épée  tournait  sur  son  axe 
en  dedans,  et  l'avant-bras  s'étendait  vivement  et  fortement  quand  il  se 
mettait  en  garde. 

Chez  un  ferblantier,  le  deltoïde  et  le  biceps  du  bras  qui  tenait  le  marteau 
se  contracturaient  douloureusement  quand  il  voulait  travailler. 

Chez  un  tourneur,  les  fléchisseurs  du  pied  se  contractaient  dès  qu'il 
l'appliquait  sur  la  planche  pour  mouvoir  le  tour  ;  et  ces  contractions  ne  se 
produisaient  pas  quand  il  marchait  ou  exécutait  tout  autre  mouvement 
volontaire. 

^  Compendium  annuel  de  Tliérap.,  1880,  GG. 
^  Soc.  Thérapeut.,  16  juin  1877. 
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Andral  cite  un  sujet  qui  avait  abusé  de  la  lecture,  et  chez  lequel  la  tête 
tournait  involontairement  à  droite  dès  qu'il  lisait. 

Un  savant,  ayant  beaucoup  travaillé  sur  les  manuscrits,  avait  une  diplopie 
par  contracture  du  droit  interne  dès  qu'il  fixait  un  objet. 

Un  étudiant,  ayant  trop  travaillé  ses  examens ,  éprouva  des  crampes 
dans  les  tempes,  le  front  et  les  yeux  ;  ses  sourcils  s'élevaient  et  ses  pau- 
pières se  fermaient.  Il  ne  put  pas  guérir,  et  se  tua  de  désespoir.  Que  cette 
bistoire  dramatique  n'effraie  cependant  pas  trop  mes  lecteurs  :  ces  faits- là 
sont  très-rares  ! 

Un  paveur  avait  une  contracture  fonctionnelle  des  sterno-cléido-mas- 
toïdiens,  avec  lesquels  il  immobilisait  sa  tête  quand  il  maniait  la  demoi- 
selle. 

Un  curé  de  campagne  qui  avait  abusé  du  serpent,  éprouvait  à  certains 
moments ,  dans  l'inspiration,  une  crampe  unilatérale  des  muscles  de 
l'abdomen. 

Enfin,  les  pianistes,  les  fleuristes,  hs  violonistes,  etc.,  présentent  des 
phénomènes  tout  à  fait  analogues  à  ceux  de  la  crampe  des  écrivains. 

Depuis  la  publication  de  ces  faits,  réunis  par  Duchenne,  on  en  a  recueilli 
un  certain  nombre  d'autres.  Ainsi,  Onimus  '  a  signalé  la  crampe  des 
employés  du  télégraphe,  du  moins  de  ceux  qui  se  servent  du  télégraphe 
Morse  :  la  crampe  frappe  les  doigts  qui  manœuvrent  le  manipulateur. 
Pour  les  guérir,  il  faut  les  faire  reposer  ou  les  mettre  au  télégraphe  Hugues. 
Onimus  a  bien  montré  le  parallélisme  de  cette  maladie  et  de  la  crampe 
des  écrivains.  Ainsi,  ce  n'est  pas  seulement  la  répétition  de  l'acte,  mais  le 
plus  ou  moins  d'irritabilité  du  sujet  qui  influe  sur  le  développement  du 
spasme  ;  le  travail  intellectuel  simultané  est  considérable^  et  l'attention 
doit  être  soutenue  pendant  la  transmission.  Quand  on  change  la  direction 
du  mouvement  ordinaire,  le  spasme  disparaît,  mais  momentanément  ;  de 
même  qu'il  reparaît  dans  la  main  gauche  de  l'écrivain,  etc.,  etc. 

Wilde 2  a  observé,  chez  une  ouviHère  en  cigares,  un  spasme  fonctionnel 
caractérisé  par  des  contractions  cloniques  doubles  des  fléchisseurs  de  tous 
les  doigts,  avec  paresthésies  et  douleurs  névralgiformes  s'irradiant  vers 
l'épaule. 

Eulenburg  décrit  encore,  d'après  Basedow,  le  spasme  des  laitières. 
Chaque  fois  qu'elles  veulent  traire,  il  y  a  contracture  douloureuse  dans  les 
fléchisseurs  des  doigts  et  de  la  main,  tandis  que  tous  les  autres  mouvements 
s'exécutent  facilement. 

Schulz  a  étudié  également  la  crampe  des  danseurs  ou  plutôt  des  dan- 
seuses ;  elle  se  développe  surtout  chez  les  danseuses  solistes,  et  presque 
exclusivement  à  la  suite  de  l'exercice  qui  consiste  à  progresser  sur  la 

1  Gaz.méd.,  1875,  15,  et  Soc.  Diol,  9  mars  1878. 

2  Diss.  Breslau,  1878  (Cit.  Eulenburg). 
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pointe  des  pieds.  Tout  le  poids  du  corps  repose  alors  sur  la  pointe  de  la 
deuxième  phalange  du  gros  orteil,  tenu  complètement  vertical  et  immobile. 
On  observe  alors  surtout  des  contractions  anormales  du  fléchisseur  du  gros 
orteil,  aussi  bien  que  des  autres  muscles  innervés  par  le  nerf  tibial,  avec 
sensation  douloureuse  (Eulenburg) . 

Richey  ^  a  observé  un  fait  qu'on  peut  encore  rapprocher  des  précédents  : 
c'est  un  spasme  clonique  des  paupières  supérieures  chez  un  employé  du 
chemin  de  fer  qui  avait  beaucoup  travaillé,  notamment  à  la  lumière  artifi- 
cielle ;  ce  spasme,  qui  survenait  dès  que  le  malade  fixait  un  objet  et  l'em- 
pêchait de  travailler,  guérit  par  le  repos  et  les  toniques. 

Récemment  Weir  MitchelPa  publié  une  série  de  faits  très -Intéressants, 
sous  le  titre  de  «  spasmes  fonctionnels  ».  Seulement  il  généralise  beaucoup 
la  définition  de  Duchenne,  et  comprend  sous  ce  nom  tous  les  spasmes  sur- 
venant après  une  fonction,  même  après  une  fonction  physiologique  et  non 
surmenée,  comme  la  marche  ordinaire.  C'est  là  une  extension  qui  me 
paraît  exagérée  et  qui  aboutirait  à  absorber  dans  cette  catégorie  de  faits 
toutes  les  convulsions  musculaires. 

Ainsi,  il  parle  d'un  enfant  de  6  ans  dont  la  jambe  gauche  allait  bien 
quand  il  marchait  ;  mais,  dès  qu'il  levait  les  orteils  de  la  jambe  droite,  un 
spasme  soudain  s'emparait  du  jambier  antérieur  et  du  péronier  antérieur, 
qui  exagéraient  la  flexion  du  pied. 

Je  ne  puis  pas  voir  là  des  spasmes  fonctionnels  ou  professionnels  vrais  : 
ce  sont  des  spasmes  ordinaires,  comme  nous  les  étudierons  par  la  suite. 

Ces  faits  peuvent  bien  être  d'accord  avec  la  lettre  de  la  définition  de 
Duchenne,  mais  pas  avec  l'idée  qu'on  se  fait  généralement  de  l'impotence 
fonctionnelle,  idée  qui  implique  toujours  abus  d'un  acte  et  troubles  consé- 
cutifs dans  l'accomplissement  de  cet  acte  même. 

Il  en  est  de  même  de  l'observation,  récemment  publiée  par  Krishaber^, 
de  spasme  fonctionnel  des  muscles  de  la  face  et  du  cou. 

Nous  trouvons  du  reste  aussi,  dans  le  même  travail  de  Weir  Mitchell, 
d'autres  faits  qui  rentrent  bien  dans  notre  cadre.  Tel  est  l'exemple  de  cet 
horloger  qui  ne  pouvait  plus  saisir  une  petite  vis  sans  que  ses  doigts  fus- 
sent pris  de  convulsions  toniques  qui  les  appliquaient  contre  l'objet  lui- 
même.  —  Wilde  a  également  observé  des  faits  de  crampes  chez  les  hor- 
logers. 

Il  ne  nous  paraît  pas  nécessaire  d'insister  plus  longuement  sur  ces 
troubles  ;  il  suffit  d'avoir  indiqué  le  groupe.  Les  symptômes  de  chaque  cas 
particulier  se  déduiront  du  reste  de  l'étude  que  nous  allons  entreprendre 
maintenant.  Nous  avons  en  effet  terminé  tout  ce  qui  a  trait  aux  paralysies, 

1  Rev.  des  Se.  méd.,  XI,  658. 

2  Des  spanmes  fonctionnels  {Progr.  méd.,  1877,  12  et  13). 
^  Soc.  DM.,  IG  mars  1878. 
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aux  akinésies  des  nerfs  moteurs,  et  nous  allons  passer  aux  hyperkinésies 
variées  (convulsions  et  contractures)  de  ces  mêmes  nerfs. 


CHAPITRE  VIII. 

convulsions  du  trijumeau,  du  facial,  de  l'hypoglosse,  du  spinal  et 

DES  nerfs  RAGHIDIENS, 

§  I.  Convulsions  du  nerf  trijumeau'.  —  Les  convulsions  du  triju- 
meau sont  quelquefois  désignées  par  d'autres  noms  :  spasme  masticateur 
de  la  face,  trismus.  —  Nous  réunissons  ici  toutes  les  variétés  :  convul- 
sions cloniques  et  toniques. 

Symptômes.  —  Le  domaine  moteur  de  ce  nerf  comprend  les  masséters, 
les  temporaux  et  les  ptérygoïdiens. 

Outre  la  division  en  spasme  tonique  et  spasme  clonique,  il  faut  encore 
se  rappeler  que  les  convulsions  peuvent  être  unilatérales  ou  bilatérales. 

Dans  le  spasme  tonique,  le  maxillaire  inférieur  est  fortement  fixé  en 
haut,  les  deux  rangées  de  dents  énergiquement  serrées  l'une  contre  l'au- 
tre :  c'est  le  trismus.  Le  malade  ne  peut  pas  ouvrir  la  bouche,  on  ne  peut 
pas  même  la  lui  ouvrir  ;  l'alimentation  spontanée  ou  artificielle  devient 
impossible  par  cette  voie,  il  faut  profiter  des  interstices  laissés  par  les 
dents  ou  administrer  des  lavements.  Les  muscles  masséters  sont  forte- 
ment tendus  comme  des  cordes,  d'un  côté  ou  des  deux  côtés.  Quelquefois, 
mais  pas  toujours,  les  sujets  éprouvent  en  même  temps  une  vive  douleur. 

Si  tous  les  muscles  ne  sont  pas  également  atteints,  le  maxillaire  infé- 
rieur peut  être  porté  un  peu  en  avant  ou  en  arrière,  ou  même  latéralement, 
comme  dans  un  cas  de  Leube,  où  les  ptérygoïdiens  étaient  atteints  d'un 
seul  côté. 

Dans  le  spasme  clonique,  la  mâchoire  inférieure  est  agitée  plus  ou 
moins  fortement  et  plus  ou  moins  régulièrement,  soit  dans  le  sens  vertical, 
soit  dans  le  sens  horizontal.  —  Verticalement,  c'est  le  claquement  des 
dents,  comme  on  l'observe  dans  le  frisson  de  la  fièvre  ou  môme  dans 
d'autres  espèces  de  frisson.  Horizontalement,  c'est  le  grincement  des 
dents,  qui  est  un  signe  fâcheux  dans  beaucoup  de  lésions  intra-crânien- 
nes,  mais  qui  peut  aussi  se  produire  à  titre  de  phénomène  nerveux,  sans 
signification  aucune.  —  Enfin,  le  maxillaire  peut  être  agité  de  convulsions 
irrégulières  non  rhythmiques  :  c'est  ce  que  l'on  observe  dans  quelques 
grandes  névroses,  comme  l'hystérie  ou  l'épilepsie. 

On  peut  observer  en  même  temps  d'autres  phénomènes  concomitants, 
qui  ne  dépendent  pas  de  la  convulsion  elle-même  :  la  névralgie  trifaciale, 
par  exemple,  des  douleurs  dentaires,  etc. 

1  Erb,  loc.  cil. 
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Consécutivement  on  a  noté  des  troubles  variés,  tels  que:  inflammation, 
ulcérations  de  la  langue,  des  lèvres  ou  de  la  bouche,  et  toutes  les  consé- 
quences ultérieures  d'une  nutrition  insuffisante. 

Étiologie.  —  Il  y  a  d'abord  une  série  de  maladies,  comme  les  lésions 
cérébrales  et  certaines  névroses,  qui  produisent  le  trismus  ou  les  convul- 
sions cloniques  du  trijumeau,  mais  au  milieu  d'un  tableau  symptomatique 
complexe.  Je  citerai  :  la  méningite,  l'apoplexie,  les  tumeurs  cérébrales; 
l'épilepsie,  l'hystérie,  la  cborée,  le  tétanos,  la  fièvre  à  son  premier  stade,  etc. 

En  dehors  de  ces  faits,  le  nerf  peut  être  périphériquement  et  directe- 
ment irrité  par  diverses  causes  :  névrite,  compression,  tumeurs  ;  plus  sou- 
vent refroidissement. 

Enfin,  l'origine  réflexe  semble  être  plus  fréquente  encore  :  le  point  de 
départ  est  alors  dans  un  nerf  sensitif  quelconque,  mais  plus  spécialement 
dans  le  trijumeau  et  la  troisième  branche  du  trijumeau  :  on  a  vu  le  trismus 
sympathique  d'une  névralgie  dentaire  et  disparaissant  après  l'avulsion  de 
la  dent  ;  le  même  phénomène  se  produit  dans  la  dentition,  dans  les  mala- 
dies du  maxillaire  inférieur  (os  ou  périoste),  etc.  Le  point  de  départ  peut 
être  aussi  dans  des  parties  plus  éloignées  :  trismus  après  blessure  d'un 
doigt,  symptomatique  de  vers  intestinaux,  etc. 

Duplay  a  vu  une  contracture  du  facial  et  du  trijumeau  après  un  coup  de 
pied  de  cheval  sur  l'os  malaire  du  même  côté,  et  Terrier  une  contracture 
des  mêmes  muscles  et  du  sterno-mastoïdien  à  la  suite  d'une  plaie  siégeant 
au  niveau  de  la  protubérance  occipitale  externe. 

Le  Diagnostic  est  en  général  facile.  Le  trismus  peut  être  confondu 
avec  l'ankylose  temporo-maxillaire  ;  les  antécédents  et  l'état  des  muscles 
permettent  la  distinction,  que  le  chloroforme  trancherait  définitivement. 

Le  Pronostic  dépend  de  la  cause  :  bénin,  si  la  convulsion  est  d'origine 
rhumatismale  ou  à  frigore;  grave,  si  elle  dépend  d'une  lésion  cérébrale 
ou  du  tétanos. 

Le  Traitement  s'adressera  bien  à  la  cause  quand  la  névrose  sera  réflexe 
(dent  cariée,  vers  intestinaux).  S'il  s'agit  de  rhumatisme,  les  sudorifiques, 
les  révulsifs  cutanés,  etc.,  seront  indiqués. 

Directement,  contre  la  convulsion  on  a  employé  l'électrisation  ;  mais  il 
faut  agir  avec  une  grande  prudence  et  préférer  le  courant  continu.  On  peut 
employer  les  excitants  cutanés  (sinapismes,  vésicatoires),  les  narcotiques  à 
l'intérieur  (opium,  morphine,  Cannabis  indica,  atropine,  etc.)  ou  en  injec- 
tions sous-cutanées  ;  l'iodure  de  potassium,  le  vaiérianate  de  zinc,  etc. 

Dans  les  cas  qui  se  prolongent,  on  peut  essayer  des  moyens  mécaniques 
et  progressifs  pour  écarter  les  dents,  mais  cela  ne  réussit  pas  toujours  et 
on  peut  même  augmenter  ainsi  le  trismus.  —  On  fait  prendre  au  malade 
des  aliments  liquides  concentrés  (lait,  œuf,  jus  de  viande,  soupe)  ;  on  les 
introduit  par  la  sonde,  que  l'on  fait  passer  par  un  interstice  dentaire  ou  par 
le  nez,  ou  bien  on  fait  prendre  des  lavements  alimentaires. 
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§  II.  Convulsions  du  facial  ^  —  Nous  dirons  d'abord  un  mot  des 
convulsions  toniques,  qui  dans  le  domaine  de  la  septième  paire  sont  plus 
rares  que  les  convulsions  cloniques. 

La  contracture  unilatérale  du  facial  est  assez  fréquente  après  la  paralysie 
rhumatismale  de  ce  nerf  ;  elle  a  été  bien  décrite  par  Duchenne  dans  ce  cas, 
mais  elle  se  présente  bien  rarement  dans  d'autres  circonstances  *.  —  Cette 
contracture  apparaît  graduellement  et  envahit  successivement  les  divers 
muscles  de  la  face,  et  peu  à  peu  elle  dévie  ainsi  la  figure  du  côté  opposé  à 
celui  de  la  déviation  primitive  produite  par  la  paralysie. 

Quand  cette  contracture  est  complète,  on  observe  la  raideur  ou  la  dévia- 
tion d'une  moitié  de  la  face,  qui  reste  immobile  dans  la  mimique,  dans  le 
jeu  de  la  physionomie  ;  l'œil  est  plus  fermé  que  l'autre,  etc. 

Dans  les  convulsions  cloniques,  Erb  étudie  à  part  la  convulsion  diffuse 
et  la  convulsion  partielle.  C'est  une  division  utile  à  garder,  au  moins  pour 
la  description  symptomatique. 

La  convulsion  diffuse  de  la  face  constitue  le  tic  convulsif  non  doulou- 
reux des  auteurs.  Signalé  déjà  par  Arétée  et  observé  partons  les  anciens, 
il  a  été  étudié  à  part  à  notre  époque.  Nous  citerons  le  travail  de  François 
de  Louvaia^en  1843,  quia  été  le  point  de  départ  d'une  série  de  Mémoires 
parus  depuis. 

Les  Causes  en  sont  souvent  inconnues  et  la  maladie  paraît  spontanée. 
D'autres  fois  on  retrouve  l'influence  des  éléments  pathogéniques  généraux 
des  affections  nerveuses  ;  ce  qui  le  prouve  notamment,  ce  sont  les  cas  où 
l'on  constate  une  hérédité  manifeste.  Ainsi,  Blachea  observé  trois  enfants 
dans  la  même  famille  ;  Piédagnel  a  vu  la  mère  et  la  fille;  Delasiauve,  le 
frère  et  la  sœur  ;  Gintrac,  deux  frères;  Rosenthal,  la  mère,  un  fils,  une 
fille  et  deux  autres  parents  du  côté  maternel,  frappés  de  la  même  maladie. 

—  Les  émotions  et  l'imitation  ont  aussi  une  influence  pathogénique  recon- 
nue par  tout  le  monde. 

Les  causes  peuvent  encore  agir  directement  ou  par  voie  réflexe  sur  le 
facial.  —  Directement,  ce  sont  les  mêmes  genres  d'agents  que  pour  la  pa- 
ralysie du  facial,  tels  que  plaies,  contusion  delà  face,  surtout  à  la  région 
orbitaire  (peut-être  y  a-t-il  alors  action  réflexe)  ;  les  traumatismes  chirur- 
gicaux, compression  par  une  tumeur,  etc.  —  Ainsi,  Schuh  a  vu  ces  con- 
vulsions produites  par  un  cholestéatome  à  la  base  du  cerveau  ;  Romberg, 
par  une  inflammation  des  ganglions  lymphatiques  au-devant  du  tronc  du 
facial  ;  Oppolzer,  par  une  carie  du  rocher  ;   Rosenthal  et  Remak,  par  une 

1  Duchenne;  Électr.  local.  —  Erb  ;  Hdb.  Ziemssen. —  Troisier;  Dict.  encycl. 

—  Gintrac;  Nouv.  Diciionn.  Méd.  etChir.pral.  —Rosenthal;  Mal.  Syst.  nerv. 

—  Eulenburg  ;  Leiirb.  d.  Nervcnkrank . ,  tom.  II. 

2  Nous  avons  déjà  cité  un  fait  de  Duploy  et  un  fait  de  Terrier  de  contracture 
traumatiquc  du  facial. 
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Otite  ;  Debrou,  par  l'ouverture  d'un  abcès  à  la  région  parotidienne,  par  l'a- 
blation de  diverses  tumeurs  à  la  face.  —  Du  reste,  nous  pourrions  repro- 
duire ici  toutes  les  causes  de  paral^^sie  du  facial,  puisque  l'un  de  ces  états 
peut  se  transformer  en  l'autre. 

L'action  réflexe  a  surtout  son  point  de  départ  dans  le  trijumeau.  Ainsi, 
le  tic  douloureux  peut  se  transformer  en  tic  non  douloureux  ;  par  suite, 
toutes  les  causes  de  névralgie  trifaciale  peuvent  être  inscrites  ici  :  dents 
cariées,  corps  étrangers,  etc.  —  Le  froid  a  une  double  action  possible,  par 
l'intermédiaire  de  la  cinquième  et  de  la  septième  paire. 

Quelquefois  l'action  réflexe  a  son  point  de  départ  plus  éloigné  :  vers  intes- 
tinaux, maladies  utérines,  etc. 

L'action  centrale  sur  le  facial  peut  encore  produire  des  effets  analogues, 
que  l'on  doit  exclure  du  tic  douloureux  vrai,  mais  qu'il  faut  connaître  pour 
les  distinguer  de  celui-ci.  C'est  surtout  quand  la  lésion  siégera  à  la  partie 
inférieure  de  la  zone  motrice  corticale  que  ces  phénomènes  se  produiront. 

Enfin  les  causes  générales,  comme  le  rhumatisme,  peuvent  aussi  être 
invoquées,  ainsi  que  les  névroses  plus  complexes,  comme  la  chorée. 

Symptômes. —  Le  phénomène  caractéristique  est  une  contraction  rapide 
des  muscles  innervés  par  le  facial,  d'où  une  grimace  difficile  à  décrire, 
analogue  à  l'effet  d'un  courant  électrique  ;  les  lèvres,  l'aile  du  nez,  sont 
soulevées  et  produisent  une  expression  de  rire  sardonique  ;  les  yeux  cligno- 
tent, le  front  se  phsse....  Romberg  a  même  vu  des  mouvements  dans  le 
pavillon  de  l'oreille.  —  Ces  phénomènes  sont  d'autant  plus  remarquables 
en  général  qu'ils  ne  se  produisent  que  d'un  côté,  et  le  contraste  est  extrême 
avec  l'autre  moitié  de  la  figure,  qui  garde  son  expression  ordinaire. 

Chacune  des  secousses  dure  très-peu  de  temps,  mais  elles  se  succèdent, 
et  par  leur  réunion  forment  un  accès.  La  maladie  est  ainsi  formée  d'une 
série  de  paroxysmes  séparés  par  des  repos.  Ces  paroxysmes,  de  durée  varia- 
ble, sont  d'abord  provoqués  par  des  causes  internes,  telles  que  les  émotions, 
une  fatigue,  un  mouvement  des  muscles  atteints,  ou  seulement  l'attention 
portée  par  le  malade  à  son  infirmité  ;  mais  plus  tard  ces  crises  surviennent 
spontanément  ou  sous  l'influence  de  causes  futiles. 

Certains  muscles,  comme  le  stylo-hyoïdien,  le  digastrique  et  le  voile  du 
palais,  restent  le  plus  souvent  indemnes. 

Ces  convulsions  s'irradient  quelquefois  aux  muscles  voisins  appartenant 
à  un  autre  domaine  nerveux,  par  exemple  à  l'hypoglosse  (langue),  au  mas- 
ticateur, au  spinal  (trapèze,  sterno-cléido-mastoïdien). 

Les  crises  ne  s'accompagnent  d'aucun  phénomène  douloureux  :  de  là  son 
nom  même  de  tic  non  douloureux. 

Malgré  tous  ces  troubles  de  motilité,  il  n'y  a  pas  de  paralysie  ;  l'action 
volontaire  s'exerce  dans  des  conditions  parfaitement  normales  sur  ces  mus- 
cles, dans  l'intervalle  des  paroxysmes  ;  rarement  on  observe  une  légère 
diminution  de  motilité.  —  On  ne  constate  aussi  aucune  modification  sen- 
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sible  dans  la  réaction  électrique  du  facial  et  des  muscles  qu'il  innerve  ;  ni 
troubles  vaso-moteurs  ni  troubles  sécrétoires/ 

Dans  un  cas,  Bouvin  a  noté  un  goût  salé  tout  particulier  dans  la  bou- 
che, et  dans  un  autre  Erb  a  constaté  un  bruit  dans  l'oreille  pendant 
l'accès. 

Grœfe,  Remak,  Hitzig,  ont  attiré  l'attention  sur  ce  que  l'on  appelle  les 
points  d'arrêt.  Dans  beaucoup  de  cas  de  convulsion,  il  y  aurait  certains 
points  particuliers  sur  lesquels  il  suffit  de  presser  pour  arrêter  les  spasmes. 
Ces  points  d'arrêt  se  rencontrent  quelquefois  dans  le  tic  non  douloureux  : 
ce  sont  les  points  mêmes  de  la  névralgie  trifaciale.  Grsefe  a  décrit  en  outre 
d'autres  points  secondaires  qui  se  développent  dans  le  cours  de  la  maladie, 
sont  plus  ou  moins  éloignés  des  premiers  et  ne  déterminent  qu'un  arrêt 
incomplet. 

Les  accès  peuvent  durer  même  la  nuit  pendant  le  sommeil  ;  d'autres  fois 
ils  disparaissent.  D'après  Jaccoud,  cette  dernière  circonstance  prouverait 
que  la  maladie  est  d'origine  réflexe. 

J'arrive  aux  couYuhions  partielles.  Le  tic  général  que  nous  venons  de 
décrire  débute  souvent  par  quelques  muscles  auxquels  il  semble  limité,  et 
puis  il  se  généralise  ultérieurement.  En  dehors  de  ces  faits,  il  y  a  aussi  des 
cas  où  le  sujet  a  un  tic  circonscrit  dans  certains  muscles  de  la  face  et  res- 
tant toujours  circonscrit  à  ces  muscles.  Ainsi,  il  aura  par  moments  une 
crampe  des  zygomatiques  et  le  rire  sardonique  ;  ou  bien  un  spasme  dans 
l'élévateur  du  nez  et  de  la  lèvre  supérieure,  ou  même  dans  les  muscles  de 
l'oreille. 

Un  mot  spécial  doit  être  consacré  aux  convulsions  limitées  à  l'orbiculaire 
des  paupières  :  elles  constituent  le  blépharospasme  ou  le  clignotement,  sui- 
vant qu'elles  sont  toniques  oucloniques. 

Le  blépharospasme  a  été  bien  étudié  par  de  Grsefe.  L'œil  se  ferme  par 
accès  intermittents  de  plus  ou  moins  de  durée,  de  quelques  minutes  à  quel- 
ques heures  ;  la  durée  peut  même  s'étendre  à  des  semaines  et  à  des  mois, 
et  la  cécité  peut  terminer  la  scène.  Il  est  difficile  de  décrire  les  bizarres 
contractions,  les  grimaces,  que  font  les  sujets  pour  luttera  l'aide  des  anta- 
gonistes contre  ce  blépharospasme.  L'action  de  la  lumière,  les  efforts  d'ac- 
commodation, l'occlusion  des  yeux  ou  leur  ouverture  pour  un  examen,  les 
émotions,  etc.,  provoquent  des  crises,  qui  surviennent  tout  d'un  coup  ;  les 
yeux  se  ferment  subitement. 

Quelquefois,  en  pressant  sur  certains  points,  on  peut  déterminer  la  réou- 
verture également  brusque  de  l'œil.  On  trouve  habituellement  ces  points 
suspensifs  quand  on  les  cherche;  souvent  les  malades  les  découvrent  eux- 
mêmes.  L'effet  de  la  pression  surc.es  points  d'arrêt  se  maintient  en  général 
quelque  temps;  d'autres  fois  cependant  il  ne  dure  que  pendant  la  pression. 

Ces  points  sont  ceux  de  la  nôvalgic  trifaciale,  et  spécialement  le  sus- 
orbitaire.  On  peut  aussi  en  trouver  au  niveau  de  la    colonne  cervicale  ou 
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même  au  plexus  brachial.  Le  repos  peut  encore  être  obtenu  par  la  galvani- 
sation de  ces  points  (Remaki . 

Le  blépbarospasme  est  le  plus  souvent  d'origine  réflexe,  par  excitation 
du  trijumeau  et  de  ses  branches  oculaires.  C'est  ainsi  qu'agissent  toutes 
les  inflammations  de  l'œil,  scrofuleuses  ou  herpétiques;  les  ulcérations  de 
la  conjonctive  et  de  la  cornée  ;  les  traumatismes  et  les  corps  étrangers  du 
àlobe  oculaire  ;  la  névralgie  sus-orbitaire,  etc.  —  Ainsi  encore  agissent 
les  ulcérations  buccales,  les  dents  cariées  et  les  diverses  névralgies  du  tri- 
jumeau. —  Quoique  la  cause  soit  unilatérale,  le  spasme  se  produit  en  gé- 
néral des  deux  côtés. 

Le  clignotement  est  présenté  par  bien  des  gens,  même  physiologique- 
ment,  sous  l'influence  d'une  lumière  vive.  En  général,  il  précède  le  blépha- 
rospasme  et  v  conduit.  L'étiologie  est  la  môme  que  celle  des  convulsions 
toniques.  Son  histoire  ne  présente  rien  despéciaU. 

A.  Robin^  a  cité  des  faits  qui  prouvent  le  rôle  étiologique  que  peuvent 
jouer  la  méningite,  la  cborée,  l'hystérie  et  même  l'épilepsie,  dans  la  pro- 
duction dublépharospasme.  Les  lésions  corticales  (pli  courbe,  Féré)  peu- 
vent aussi  développer  ce  symptôme. 

La  Marche  de  ces  convulsions  est  irrrégulière  et  variable  suivant  les  cas, 
le  plus  souvent  progressive  et  chronique.  La  Durée  est  quelquefois  indé- 
finie et  peut  s'étendre  à  toute  la  vie  ;  la  maladie  peut  cependant  aussi  gué- 
rir. La  o-uérison  radicale  et  rapide  est  la  Terminaison  ia  plus  rare  ;  la  gué- 
rison  partielle  avec  récidives  est  ce  que  l'on  observe  îe  plus  souvent.  Le 
Pronostic  varie,  d'après  ce  que  nous  venons  de  dire.  Le  Diagnostic  est  en 
Général  aisé  ;  la  maladie  est  facile  à  voir  et  à  reconnaître  ;  le  seul  point  im- 
portant est  d'en  déterminer  la  cause  et  de  savoir  notamment  si  elle  est  d'o- 
rigine centrale  ou  périphérique. 

Le  rraiîeme/i^  s'adressera  d'abord  à  la  cause  :  au  refroidissement  ou  au 
rhumatisme,  par  les  sudorifiques,  les  bains  de  vapeur,  etc.;  aux  causes 
périphériques  connues,  par  une  action  directe  :  avulsion  d'une  dent  cariée, 
traitement  d'une  ulcération,  ophthalmie.  On  a  même  tenté  la  névrotomie 
du  nerf  sensible  en  cause. 

Comme  traitement  direct,  on  préconise  beaucoup  l'électricité.  Benedikt 
déclare  que  tous  les  cas  récents  sont  guéris  par  ce  moyen,  mais  que  les  cas 
anciens  résistent.  Erb  a  vu.au  contraire,  beaucoup  de  cas  récents  résister  à 
tous  les  genres  d'applications  électriques,  et  il  considère  une  certaine  an- 
cienneté de  la  maladie  comme  un  élément  de  succès.  On  emploie  de  préfé- 
rence le  courant  galvanique  descendant,  allant  du  nerf  au  muscle.  —  Dans 
les  cas  qui  s'y  prêtent,  on  peut  pratiquer  l'électrisation  des  points  d'arrêt. 

'  Nous  avons  placé  parmi  les  spasmes  fouctionaels  un  fait  intéressant,  observé 
par  Richey,  de  convulsions  cloniques  des  paupières   supérieures. 
2  Th.  d'agrég.  citée,  pag.  172. 
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La  considération  et  le  traitement  du  point  d'arrêt  auraient,  d'après  de 
Grœfe,  une  importance  toute  spéciale  dans  le  blépharospasme. 

Les  narcotiques,  injections  sous-cutanées  de  morphine,  chloroforme, 
atropine  ;  le  curare,  les  antispasmodiques  divers,  ont  été  essayés. 

De  violents  efforts  de  volonté  suffisent  quelquefois  pour  faire  disparaître 
un  tic  ;  de  Greefe  en  a  cité  un  exemple  pour  le  blépharospasme.  Duchenne 
recommande  beaucoup  l'intimidation  pour  arrêter  un  tic  au  début,  chez 
les  enfants.  Si  les  punitions  ne  suffisent  pas,  on  pratique  une  électrisation 
douloureuse,  les  yeux  bandés,  et  on  menace  de  recommencer  si  le  tic  con- 
tinue. 

On  a  encore  préconisé  la  section  du  facial,  malgré  la  paralysie  qui  en 
résulte,  ou  la  simple  pression  prolongée  de  ce  nerf.  Dieffenbach  a  même 
pratiqué  la  section  sous-cutanée  d'un  muscle  atteint^. 

§  IIL  Convulsions  de  l'hypoglosse.  —  Les  convulsions  de  ce  nerf 
sont  très-rarement  isolées  ;  elles  ne  sont  assez  fréquentes  que  dans  les  né- 
vroses plus  complexes.  —  On  peut  observer  dans  la  langue  des  mouve- 
ments variés,  dans  les  divers  muscles  des  contractions  fibrillaires,  ou  des 
convulsions  toniques  déformant  la  langue  d'une  manière  bizarre. 

Eulenburg  cite  quelques  observations  rapportées  par  divers  auteurs. 
Ainsi,  Fleury  a  vu  chez  un  sujet  des  convulsions  cloniques  ou  toniques 
dans  les  muscles  innervés  par  la  douzième  paire  toutes  les  fois  qu'il  essayait 
de  parler  ou  que  seulement  il  en  avait  l'intention  :  c'était  une  espèce  de 
spasme  fonctionnel.  Dans  le  cas  de  Valleix,  c'était  une  crampe  tonique  qui 
fixait  la  langue  immobile  contre  la  voûte  palatine.  Dans  un  fait  de  Pauthel, 
c'étaient  au  contraire  des  convulsions  cloniques. 

Comme  étiologie,  on  a  noté  des  lésions  de  l'écorce  cérébrale  (centres 
corticaux)  ou  du  bulbe,  des  névroses,  comme  la  chorée,  l'épilepsie  ou  l'hys- 
térie ;  des  réflexes,  spécialement  de  la  cinquième  paire  ;  l'atrophie  mus- 
culaire progressive  et  la  paralysie  labio-glosso-laryngée. 

L'étude  spéciale  de  ces  convulsions  n'est  en  somme  pas  faite,  et  même 
ne  parait  pas  possible  dans  l'état  actuel  des  documents  réunis. 

1  Eulenburg  a  récemment  fait  connaître  un  cas  de  prosopospasrae  grave,  qui 
est  résumé  par  le  titre  suivant  de  l'observation  :  «  Blépharospasme  et  tic  convul- 
sif  de  la  moitié  gauche  de  la  face,  durant  depuis  plusieurs  années,  avec  hyper* 
algésie,  points  douloureux  et  par  moment  irradiations  étendues  ;  galvanisation,  in- 
jections de  morphine,  atropine,  curare,  etc,  sans  résultats,  ainsi  que  la  névrotomio 
du  sus-orbitaire  ;  extension  du  nerf  facial  (Hiiter)  ;  disparition  de  la  convulsion, 
mais  en  même  temps  paralysie  totale  consécutive  de  tous  les  rameaux  faciaux  ; 
suppression  du  goût  dans  la  moitié  antérieure  de  la  partie  gauche  de  la  langue  ; 
forme  moyenne  de  la  réaction  de  dégénérescence  ;  retour  des  convulsions  cloui- 
ques-toniques  dans  les  muscles  des  lèvres  à  gauche,  disparition  de  la  paralysie.» 
[Sentralbl.  f.  Nerv.,  111,  113.) 
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§  IV.  Convulsions  du  spinal.  —  h'Étiologie  est  très-obscure  dans  la 
plupart  des  cas.  Tout  ce  que  l'on  sait  de  net,  c'est  que  la  cause  peut  siéger 
en  des  points  très-variés  du  trajet  du  nerf.  Du  côté  des  centres,  ce  sont  les 
tumeurs,  les  ramollissements,  les  hémorrhagies  dans  le  cerveau,  dans 
l'écorce  corticale  notamment  ;  d'autre  part,  les  lésions  de  la  moelle  et  de 
la  colonne  vertébrale^  ;  puis  enfin  des  lésions  périphériques  des  nerfs  eux- 
mêmes. 

Le  refroidissement,  l'humidité,  agissant  sur  le  corps  en  sueur,  ont  pro- 
duit ces  convulsions  ;  il  y  a  aussi  les  causes  réflexes,  comme  la  dentition, 
les  vers  intestinaux,  les  maladies  utérines,  les  troubles  digestifs  ;  quelquefois 
même  les  émotions  morales. 

Enfin  on  a  noté  l'état  puerpéral  et  le  typhus. 

Les  Symptômes  varient  suivant  que  les  convulsions  sont  cloniques  ou 
toniques. 

1.  Les  convulsions  c/o/iigî<es  peuvent  frapper  le  sterno-cléido-mastoïdien 
et  le  trapèze  d'un  côté  ou  des  deux  côtés,  ou  un  seul  de  ces  deux  muscles. 

Si  le  sterno-cléido-mastoïdien  est  pris,  on  observe  un  mouvement  carac- 
téristique de  la  tête  ;  le  menton  est  tourné  du  côté  opposé  au  muscle  ma- 
lade et  porté  en  haut  ;  la  nuque  est  abaissée,  l'oreille  et  l'apophyse  mas- 
toïde  sont  rapprochées  de  l'épaule  du  côté  atteint.  C'est  une  forme  de  tic 
rotatoire  qui  fait  exécuter  au  malade  une  sorte  de  mouvement  de  dédain. 
Chez  un  sujet  que  j'ai  observé  il  y  a  quelque  temps,  la  tête  exécutait  un 
mouvement  analogue  à  celui  que  l'on  fait  quand  on  est  gêné  par  son  faux- 
col.  Quand  le  trapèze  est  atteint,  la  tête  est  tirée  en  bas  du  côté  malade, 
avec  une  légère  rotation  du  menton  vers  le  côté  opposé  et  élévation  de 
l'épaule,  le  scapulum  se  rapprochant  de  la  colonne  vertébrale.  Le  type 
varie  du  reste  suivant  la  partie  du  muscle  frappée. 

La  tête  peut  même  être  fortement  tirée  en  arrière,  l'occiput  et  l'épaule 
se  touchant  presque  et  le  menton  montant  au  contraire  en  l'air.  C'est  ce 
qui  arrive  chez  une  femme  qui  était  à  l'hôpital  Saint-Eloi  en  1878  et  qui 
est  prise,  dès  qu'elle  marche,  d'une  convulsion  complexe  des  muscles  du 
dos  et  de  la  nuque  d'un  côté,  et  tout  spécialement  du  trapèze.  La  convul- 
sion, clonique  d'abord,  devient  bientôt  tonique  si  la  malade  ne  se  couche 
pas^. 

Si  les  deux  muscles  sont  frappés  simultanément,  on  observe  les  mouve- 
ments combinés  des  deux  derniers  types,  avec  prédominance  variable  de 
l'un  ou  de  l'autre  muscle. 

Si  la  crampe  est  bilatérale,  le  plus  souvent  la  tête  oscille,  branle  d'un 

1  Euleoburg  a  vu  se  développer  une  crampe  tonique  persistante  du  spinal  droit 
après  une  chute  de  cheval  sur  la  colonne  vertébrale. 

-  Desnos  a  récemment  (8  janvier  1880)  présenté  à  la  Soc.  méd.  des  Hop.  une 
curieuse  malade  atteinte  de  spasme  du  sterno-cléido-mastoïdien  gauche . 
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côté  à  l'autre,  et  le  menton  tourne  aussi  de  gauche  à  droite  et  de  droite  à 
gauche.  Plus  rarement  le  spasme  est  synergique  des  deux  côtés  et  en- 
traine des  mouvements  d'inclinaison  et  de  redressement  alternatifs  de  la 
tête,  ce  qui  constitue  une  sorte  de  salutation  continuelle.  Ce  genre  de 
convulsions  s'observe  surtout  chez  les  enfants  sous  la  dépendance  de  la 
dentition. 

Assez  souvent  l'état  convulsif  est  continu,  à  peine  interrompu  par  le 
sommeil  ;  quelquefois  même  il  peut  troubler  profondément  le  repos  de  la 
nuit.  —  D'autres  fois  il  revient  par  paroxysmes  de  durée  et  de  fréquence 
variables,  avec  une  ténacité  qui  constitue  une  vraie  torture  pour  toute  la 
vie.  La  marche,  la  parole,  les  émotions,  provoquent  ces  crises. 

On  observe  des  irradiations  musculaires  qui  se  produisent  à  certains 
moments  au  maximum  de  la  crise  :  à  la  face,  dans  les  masticateurs,  dans 
les  yeux,  les  épaules  ou  les  bras. 

Souvent  les  malades  éprouvent  une  grande  sensation  de  fatigue  dans  les 
muscles  convulsés.  Quelquefois  ils  ressentent  une  vraie  douleur  à  la  nuque, 
à  l'occiput,  au  bras  ou  à  l'épaule,  avec  fourmillement  dans  ces  régions. 
Cette  douleur  rachidienne  existe  très-nette  chez  la  malade  que  nous  avons 
observée  à  Saint-EIoi. 

Les  points  d'arrêt  sont  assez  rares  :  quand  ils  existent,  c'est  sur  le  trajet 
du  spinal,  au  plexus  brachial  ou  à  la  colonne  vertébrale,  ou  même  sur  les 
muscles  malades. 

La  maladie  peut  avoir  des  conséquences  éloignées  sur  la  mastication, 
l'alimentation,  la  parole,  le  sommeil  ;  de  là  quelquefois  des  retentissements 
psychiques. 

2.  Les  convulsions  toniques  frappent  le  plus  souvent  le  sterno-cléido- 
mastoïdien  seul  ;  quelquefois  les  deux  muscles,  mais  rarement  le  trapèze 
seul. 

Elles  ont  pour  conséquence  d'immobiliser  la  tête  dans  une  des  positions 
que  nous  avons  décrites  tout  à  l'heure  :  caput  ohstipum  spasticum  (Erb). 
Si  les  deux  sterno-cléido-mastoïdiens  sont  atteints,  la  tète  est  fortement 
inclinée  sur  la  poitrine  (Duchenne).  En  même  temps  on  apprécie,  à  la  vue 
et  au  toucher,  la  saillie  et  le  rebord  très-nets  de  la  masse  musculaire  con- 
tracturée.  Il  y  a  de  la  douleur  au  début,  qui  disparaît  en  général  assez 
rapidement  :  la  contracture  est  le  plus  souvent  indolente.  Le  muscle  peut 
s'hypertrophier,  mais  le  plus  souvent  il  s'atrophie.  Chez  les  sujets  encore 
jeunes,  la  déviation  permanente  de  la  têteentraîne  une  déviation  consécutive 
de  la  colonne  vertébrale,  à  convexité  du  côté  sain. 

Marche,  Durée  et  Terminaisons.  —  Le  début  est  graduel  et  progressif. 
Quelques  cas  graves  débutent  cependant  subitement.  Quelquefois  on  ob- 
serve plus  tard  un  temps  d'arrêt  dans  les  progrès  du  mal  ou  même  la  gué- 
rison  des  formes  moyennes;  mais  le  plus  souvent  la  ténacité  est  extrême. 

La  guérison  est  donc' relativement  rare  ;  le  statu  quo  est  la  terminaison 
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la  plus  habituelle.  On  observe  aussi  le  passage  à  une  forme  convulsive  plus 
grave  (épilepsie)  ou  l'envahissement  progressif  par  la  paralysie. 

Le  Diagnostic  u'est  difficile  que  dans  les  cas  où  les  symptômes  sont  ré- 
duits, peu  accusés  ;  on  en  trouvera  la  caractéristique  dans  la  connaissance 
exacte  du  mouvement  produit  par  la  contraction  de  chacun  de  ces  muscles, 
contraction  qu'on  peut  étudier  à  tout  moment,  en  la  provoquant  par  l'élec- 
tricité. 

A  l'état  tonique,  on  distinguera  de  la  paralysie  des  antagonistes  par 
l'impossibilité  des  mouvements  passifs  et  la  présence  d'un  relief  musculaire 
très-accusé. 

Le  plus  difficile  est  de  diagnostiquer  la  cause  et  spécialement  la  nature 
et  le  siège  de  cette  cause. 

Le  Pronostic  dépend  des  éléments  mêmes  que  nous  avons  envisagés  à 
l'étiologie. 

Le  Traitement  causal  ne  présente  rien  de  spécial.  Pour  le  traitement 
direct,  on  préconise  l'électrisation  et  spécialement  les  courants  continus 
descendants. 

Les  injections  de  morphine,  d'atropine,  de  curare;  les  applications  de 
chloroforme,  d'éîher,  paraissent  avoir  rendu  des  services  vrais.  Il  en  est 
de  même  du  valérianate  de  zinc,  du  bromure  de  potassium,  etc.  —  Busch 
a  eu  de  bons  résultats  par  l'application  de  traits  de  feu  le  long  de  la  co- 
lonne vertébrale  :  la  guérison  est  survenue  dans  trois  cas,  et  il  n'y  a  eu 
aucun  effet  dans  le  quatrième. 

On  a  fait  la  myotomie  et  la  neurotomie  ;  ces  opérations  entraînent  la 
paralysie  et  n'ont  pas  donné  grand  résultat  à  Michel  et  Busch. 

Dans  les  formes  toniques,  on  a  quelquefois  pu  placer  un  appareil  pro- 
thétique  pendant  le  sommeil  chloroformique  ou  après  la  ténotomie. 

§  V.  Convulsions  des  nerfs  rachidiens.  — Les  nerfs  rachidiens  pré- 
sentent des  variétés  très-grandes  de  spasmes  en  combinaisons  diverses. 
Nous  analyserons  d'abord  les  signes  particuliers  de  la  convulsion  isolée 
des  principaux  muscles. 

Quand  le  splénius  se  contracte,  la  tête  est  inclinée  en  arrière  et  sur  le 
côté  contracture  ;  on  constate  le  gonflement  et  le  durcissement  du  splénius 
en  haut,  à  l'émergence  du  trapèze.  —  Cette  contracture  est  différente  de 
celle  du  trapèze,  en  ce  que  le  splénius  tourne  la  tête  de  son  côté  et  non  du 
côté  opposé,  et  aussi  par  la  forme  de  la  position  des  saillies  musculaires. 

Duchenne  a  observé  la  contracture,  et  Erb  la  convulsion  clonique  de  ce 
muscle. 

h'oblique  inférieur  de  la  tête  entraîne  la  rotation  latérale  horizontale  de 
la  tête,  par  secousses  (tic  rotatoire)  ou  en  contracture  :  le  menton  et  l'apo- 
physe mastoïde  ne  sont  pas  élevés.  —  Le  spasme  clonique  de  ce  muscle  est 
très-pénible  ;    on  pouvait  voir,  il  y  a  quelques  années,  dans  les  rues   de 
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Montpellier,  un  individu  dont  la  tête  se  déviait  ainsi  graduellement;  il 
était  obligé  de  la  ramener  avec  la  main,  et  puis  le  mouvement  rotatoire 
reprenait.  Quand  ils  parlent  ou  qu'ils  marchent,  ces  malades  retiennent 
leur  tête  avec  la  main. 

Les  muscles  profonds  de  la  nuque  produisent  le  renversement  de  la 
tête  en  arrière  quand  le  spasme  est  bilatéral  ou  la  flexion  du  côté  atteint 
dans  les  lésions  unilatérales.  —  Il  est  difficile  d'entrer  dans  une  analyse 
clinique  plus  précise. 

Duchenne  a  bien  indiqué  les  signes  de  la  contracture  des  rhomboïdes  : 
1°  élévation  plus  ou  moins  grande  de  l'angle  inférieur  du  scapulum,  avec 
rapprochement  de  la  ligne  médiane,  sans  abaissement  du  moignon  de  l'é- 
paule ;  2°  direction  oblique  de  bas  en  haut  et  de  dedans  en  dehors  de  ce 
même  bord  spinal  du  scapulum  ;  3°  tumeur  située  en  dedans  de  ce  même 
bord  spinal  et  se  prolongeant  vers  la  fosse  sus-épineuse  ;  4°  quelquefois 
crépitation  appréciable,  par  l'ouïe  et  le  toucher,  de  cette  tumeur  pendant 
les  mouvements  imprimés  au  scapulum  ou  au  bras  ;  5°  disparition  de  la 
difformité  du  scapulum  et  des  tumeurs  pendant  l'élévation  volontaire  du 
bras  du  côté  malade. 

Si  la  contracture  de  l'angulaire  de  l'omoplate  complique  la  précédente, 
il  y  a  en  plus  inclinaison  latérale  de  la  tête. 

Dans  la  contracture  du  deltoïde^  observée  par  Duchenne,  le  bras  est 
écarté  du  tronc,  en  dehors  ;  de  plus,  par  le  poids  du  bras  s'exerçant  sur  le 
scapulum,  l'acromion  se  déprime  et  l'angle  inférieur  s'élève  et  se  rapproche 
de  la  ligne  médiane,  le  bord  spinal  s'éloignant  en  même  temps  du  thorax. 

Dans  des  convulsions  cloniques  de  ce  muscle,  Erb  a  vu  des  secousses 
élevant  le  bras  et  le  portant  alternativement  plus  ou  moins  en  avant  ou  en 
arrière. 

Le  grand  dorsal,  le  sous-scapulaire,  le  grand  pectoral,  etc.,  ne  méri- 
tent pas  une  mention  spéciale,  qui  peut  se  déduire  de  leur  physiologie  ; 
nous  en  avons  déjà  parlé  à  propos  de  la  paralysie  de  ces  muscles. 

Les  convulsions  des  muscles  du  bras  ne  nous  arrêteront  pas  non  plus. 
Les  générahtés,  comme  étiologie,  sont  communes  et  connues  :  causes  cen- 
trales, périphériques,  réflexes,  générales  (rhumatisme  ,  etc.)  Les  formes 
symptomatiques  sont  très-variées,  les  convulsions  peuvent  frapper  quelques 
muscles  isolés  ou  un  nombre  variable  successivement  ou  simultanément. 

Quelques  mots  sur  celles  du  membre  inférieur,  qui  méritent  une  des- 
cription spéciale. 

La  contracture  de  la  hanche  est  produite  par  un  spasme  tonique  du 
psoas-iliaque,  du  carré  des  lombes  et  de  quelques  autres  muscles  de  la  par- 
lie  interne  delà  cuisse,  ce  qui  entraîne  une  forte  flexion  de  la  cuisse  sur  le 
bassin  ;  le  pied  est  relevé  et  le  sujet  incline  fortement  en  marchant  du  côté 
malade.  L'extension  passive  n'est  pas  possible  sans  de  vives  douleurs.  — 
Cette  contracture  s'observe  dans  le  psoïtis,  par  voie  réflexe,  etc. 
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La  convulsion  du  triceps  fémoral  produit  la  raideur  de  la  jambe  en  ex- 
tension sur  la  cuisse  ;  Eulenburg  et  Erb  ont  observé  des  cas  de  convulsions 
cloniques  de  ce  muscle. 

La  contracture  des  adducteurs  a  été  également  observée,  quelquefois 
bilatéralement  ;  les  membres  inférieurs  sont  accolés  l'un  contre  l'autre  et 
on  ne  peut  pas  écarter  les  cuisses. 

Remak  a  observé  une  convulsion  des  fessiers  :  c'était  une  crampe  rbytb- 
mique  synchrone  dans  le  bras  droit  et  la  jambe  gauche,  alternant  avec  la 
même  crampe  dans  le  bras  gauche  et  la  jambe  droite  ;  à  la  jambe,  il  y  avait 
crampe  des  fessiers  ;  dans  la  marche,  le  membre  était  tiré  en  arrière  et  fixe. 
Les  fléchisseurs  de  la  jambe  [demi-tendineux,  demi-memhraneux  et 
biceps]  entraînent  la  flexion  du  genou  jusqu'à  amener  le  contact  du  talon 
avec  la  fesse. 

Duchenne  a  bien  décrit  la  contracture  du  long  péronier  latéral,  qui  en- 
traine un  pied  creux  valgus  spécial.  Les  caractères  cliniques  sont  les  sui- 
vants :  1.  Abaissement  de  la  saillie  sous-métatarsienne  et  augmentation 
de  la  voûte  plantaire  ;  2.  Diminution  du  diamètre  transverse  de  l'avant- 
pied,  au  niveau  des  têtes  des  métatarsiens  et  torsion  de  l'avant-pied  sur 
l'arrière-pied  produisant  des  plis  obhques  à  la  face  plantaire  ;  3.  Mouve- 
ment de  valgus  dans  l'articulation  calcanéo-astragalienne  ;  4.  Relief  du 
tendon  du  long  péronier  latéral  au-dessus  de  la  malléole  externe;  5.  En- 
fin, contracture  secondaire  du  court  péronier  et  du  long  extenseur  des  or- 
teils. 

Il  ne  faut  pas  s'en  laisser  imposer  seulement  par  l'aspect  du  pied  pen- 
dant la  marche  ;  à  ce  moment,  il  peut  simuler  un  pied  plat  valgus.  —  Du- 
chenne fait  ensuite  le  diagnostic  différentiel  très-soigné  des  autres  espèces 
de  pied  creux  valgus  ;  nous  renvoyons  à  son  travail  sans  pouvoir  y  insister, 
Jobert  de  Lamballe  a  observé  des  contractions  convulsives  rhythmiques 
du  court  péronier,  avec  un  bruit  perceptible,  quand  le  tendon  du  muscle 
contracté  revenait  dans  sa  position  au  moment  du  relâchement.  Produites 
par  le  froid,  elles  furent  guéries  par  la  ténotomie. 

Erb  a  vu  une  contracture  dans  tout  le  domaine  du  nerf  péronier.  Weir 
Mitchell  a  cité  aussi  des  faits  remarquables  de  cet  ordre  dans  le  travail 
dont  nous  avons  déjà  parlé  à  propos  des  spasmes  fonctionnels. 

Dans  le  domaine  du  tibial,  les  contractures  sont  plus  fréquentes  ;  les 
crampes  au  mollet  se  produisent  dans  une  série  de  circonstances.  S'il  y  a 
contracture  de  ces  muscles,  le  talon  est  très-haut,  la  pointe  du  pied  en  bas 
et  les  orteils  fléchis  :  le  pied  est  équin. 

On  peut  avoir  enfin  des  convulsions  diffuses  plus  ou  moins  étendues  dans 
tout  le  membre  inférieur  :  dans  l'hystérie,  l'épilepsie,  les  maladies  de  la 
moelle,  etc.,  etc. 

§  VL  Muscles  respiratoires.  —  Nous  n'avons  plus   que  quelques 
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mots  à  dire  des  spasmes  des  muscles  respiratoires,  qui  méritent  une  men- 
tion spéciale. 

La  contracture  du  diaphragme  a  été  décrite  expérimentalement,  théori- 
quement en  quelque  sorte,  par  Duchenne,  en  1853,  et  observée  ensuite 
cliniquement  chez  l'homme  par  Valette. 

Quand  le  diaphragme  se  contracture,  la  hase  du  thorax  s'agrandit  surtout 
transversalement  ;  l'épigastre  et  les  hypochondres  se  soulèvent  ;  la  suffoca- 
tion est  extrême.  Le  malade  respire  le  plus  possible  par  le  haut  de  la  poi- 
trine, la  tête  renversée  en  arrière,  les  épaules  élevées  ;  tous  les  muscles 
extraordinaires  de  la  respiration  entrent  en  jeu.  Puis  ces  mouvements  do 
respiration  s'affaiblissent,  se  ralentissent,  et  l'asphyxie  se  développe.  Si  la 
contracture  se  prolonge,  la  mort  est  inévitable.  —  La  contracture  de  la 
moitié  du  diaphragme  gêne  fortement  la  respiration,  mais  n'amène  pas 
l'asphyxie. 

Les  causes  le  plus  souvent  notées  sont  :  le  refroidissement,  le  rhuma- 
tisme, la  tétanie,  etc. 

Il  faut  employer  un  traitement  énergique  et  immédiat  :  inhalations  de 
chloroforme,  morphine  et  surtout  applications  électriques,  galvaniques,  ou 
mieux  faradiques  (?) . 

La  convulsion  clo7iique  du  diaphragme  constitue  le  hoquet,  dont  l'étude 
appartient  plutôt  à  la  séméiologie  pure.  Larcher  le  définit  :  une  tension 
subite  du  diaphragme,  immédiatement  suivie  d'une  bruyante  éructation, 
d'une  respiration  incomplète  et  d'un  mouvement  naturel  d'expiration.  Erh 
y  voit  des  contractions  brusques,  énergiques  et  courtes  du  diaphragme, 
accompagnées  d'un  bruit  inspirateur  qui  est  coupé  tout  à  fait  subitement  par 
la  fermeture  de  la  glotte. 

Il  y  a  du  reste  des  variétés  symptomatiques  très-grandes.  Les  secousses 
sont  plus  ou  moins  vives  et  généralisées,  plus  ou  moins  rapprochées  ;  elles 
durent  plus  ou  moins  longtemps  et  s'accompagnent  d'un  bruit  d'une  inten- 
sité variable. 

Comme  étiologie  et  valeur  pronostique,  on  trouve  aussi  entre  les  divers 
hoquets  des  différences  énormes.  D'un  côté,  c'est  un  état  physiologique  très- 
fréquent  chez  les  enfants,  qui  chez  l'adulte  accompagne  quelques  digestions 
difficiles  ou  peut  même  se  produire  sans  cause  connue  ;  quelquefois  il  naît 
par  imitation,  et  certaines  personnes  peuvent  l'avoir  à  volonté.  D'un  autre 
côté,  c'est  un  signe  d'agonie  dans  beaucoup  de  maladies.  Entre  ces  deux 
extrêmes,  on  trouve  le  hoquet  comme  symptôme  de  bon  nombre  de  ma- 
ladies diverses  du  diaphragme  et  de  son  voisinage. 

Nous  croyons  inutile  d'insister  ici  sur  la  valeur  clinique  et  le  traitement  ^ 
de  ce  symptôme. 

1  Regoni  a  fait  disparaître  un  hoquet  tenace  (survenu  à  la  suite  (i"une  indiges- 
tion) par  des  pulvérisations  d'éther  au  creux  épigastrique  et  sur  chaque  côtô  du 
cou.  [Londonmed.  Record,  juin  1879.  —  Compend,  Thérap.,  Bouchut  1880,  184.) 
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A  côté  de  ces  formes  classiques  et  bien  connues  des  convulsions  des 
muscles  de  la  respiration,  Erb  en  décrit  quelques  autres. 

Le  spasme  inspirateur  est  une  convulsion  spasmodique  et  plus  ou  moins 
fréquente,  non-seulement  du  diaphragme,  mais  de  tous  les  muscles  inspi- 
rateurs, même  extraordinaires.  Il  en  décrit  des  observations.  L'expiration 
est  ensuite  naturelle. 

Chez  les  hystériques,  on  observe  aussi  une  forme  de  spasme  caracté- 
risée par  des  respirations  courtes  et  fréquentes,  comme  celles  d'un  chien 
haletant. 

\j  éternument  est  une  forte  inspiration  accompagnée  d'une  sensation 
particulière  dans  le  nez,  suivie  d'une  violente  expiration  explosive  pendant 
laquelle  l'air  s'échappe  surtout  par  la  bouche.  Il  peut  se  reproduire  très- 
souvent,  des  centaines  et  des  milliers  de  fois  de  suite,  dans  quelques  cas 
particuliers,  physiologiques  ou  pathologiques. 

Dans  le  hâillement,  il  y  a  une  série  plus  ou  moins  grande  du  mouve- 
ment suivant  :  inspiration  profonde,  lente,  bruyante,  avec  bouche  ouverte 
et  contraction  particulière  des  muscles  de  la  cavité  buccale  et  de  la  gorge, 
suivie  d'une  expiration  assez  sonore  et  traînante. 

La  toux  est  une  expiration  brusque,  convulsive,  avec  relâchement  du 
diaphragme  et  fermeture  de  la  glotte. 

Les  rires,  les  sanglots,  sont  aussi  des  spasmes  expirateurs. 

Les  détails  que  comporteraient  ces  questions  appartiennent  à  la  phy- 
siologie et  à  la  séméiologie,  et  ne  sont  nullement  du  ressort  de  la  pathologie 
médicale. 

CHAPITRE  IX. 

TÉTANIE*. 

On  désigne  sous  ce  nom  une  névrose  caractérisée  par  des  crises  inter- 
mittentes de  contractures  frappant  les  extrémités. 

C'est  Dance  qui  en  a  donné  la  première  description  en  1831.  Les  Alle- 
mands désignent  bien  Steinheim  comme  ayant  décrit  le  premier  cette  né- 
vrose dès  1830  ;  il  a  pu  l'observer  en  effet.  Mais  c'est  Dance  qui  l'a  séparée, 
en  a  fait  une  maladie  à  part,  distincte  du  rhumatisme  ordinaire,  un  groupe 
clinique  particulier,  sous  le  nom  de  tétanos  intermittent.  Ce  sont  les  Fran- 
çais qui  ont  non-seulement  découvert,  mais  encore  seuls  décrit  la  tétanie 
pendant  longtemps.  Riegel  lui-même  en  témoigne  dans  un  récent  article  des 

1  Dance;  Arch.  de  Méd.,  1831.  — Simon;  Nouv.  Dict.  de  Méd.  et  de  Ckirurg. 
prat.  —  Simon  ;  Progr.  médic,  1876,  49  et  50.  —  Erb,  in  Hdb.  Ziemssen.  — 
Eulenburg;  Lehrb,,  tom.  II.  —  Riegel;  Arch.  f.  Min  Med.  (bibliogr.  très-com- 
plète). —  Manouvriez  ;  irc/i.  de  PhysioL,  1877,  2. 
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Archives  de  médecine  clinique  qui  contient  une  bibliographie  très-soignée. 
Les  travaux  des  Allemands  sur  cette  question  ne  commencent  qu'en  1876, 
avec  le  Mémoire  de  Kussmaul. 

Cette  névrose  porte,  dans  les  divers  ouvrages,  des  noms  variés  :  tétanos 
intermittent  (Dance),  contracture  essentielle  (Constant),  contracture  des 
extrémités  (article  de  J.  Simon),  etc.  Le  mot  tétanie  (Corvisart)  est  l'ex- 
pression le  plus  souvent  employée. 

Etiologie.  —  La  tétanie  est  une  maladie  de  l'enfance.  Cependant 
Trousseau  a  trouvé  un  maximum  de  fréquence  de  17  à  30  ans,  et  Corvisart 
de  17  à  21.  Mais  cela  n'empêche  pas  qu'il  y  ait  un  autre  maximum  dans 
les  premiers  âges  de  la  vie  :  de  1  à  3  ans,  d'après  Rilliet  et  Barthez.  La 
puberté  est  aussi  un  âge  de  prédilection  pour  le  développement  de  cette 
maladie. 

Une  statistique  générale  donne  une  égalité  sensible  entre  les  deux  sexes  ; 
parmi  les  auteurs,  en  effet,  les  uns  donnent  plus  aux  hommes,  les  autres 
aux  femmes.  Cela  dépend  des  cas  et  des  conditions  d'observation.  Les 
hommes  sont  peut-être  plus  exposés  par  leurs  professions,  leurs  occupa- 
tions, au  refroidissement  et  aux  causes  analogues  ;  mais  les  femmes  y  sont 
aussi  prédisposées  par  les  diverses  phases  de  la  vie  puerpérale. 

Ainsi,  tout  d'abord,  la  lactation  est  un  puissant  élément  étiologique.  Le 
fait  a  été  bien  mis  en  lumière  en  1848  par  Trousseau,  qui  l'exagéra  d'abord 
et  se  contenta  ensuite  de  lui  attribuer  une  grande  importance  :  ce  sont  les 
contractures  des  nourrices.  Sur  41  cas  observés  d'abord,  il  y  en  avait  40 
dans  le  quartier  des  accouchées.  Delpech  et  Lasègue  confirmèrent  le  fait  de 
cette  fréquence. 

Trousseau  ne  cherche  pas  pourquoi  l'état  puerpéral  entraine  facilement 
la  tétanie.  Depuis  lors  on  a  essayé  des  explications.  Les  uns  la  rapportent 
à  l'albuminurie  et  à  l'urémie  que  présentent  souvent  ces  femmes  ;  d'autres 
l'attribuent  à  l'anémie  consécutive,  d'autres  à  la  fatigue  que  les  nourrices 
éprouvent  en  portant  les  enfants  sur  leurs  bras,  d'autres  à  une  disposition 
spéciale  aux  refroidissements  que  les  femmes  présenteraient  à  ce  moment- 
là,  etc.  Le  nombre  même  de  ces  hypothèses  prouve  qu'on  ne  sait  encore 
rien  de  précis  sur  le  mode  pathogénique. 

La  menstruation  et  la  grossesse  jouent  un  rôle  moindre.  Il  y  a  cependant 
des  cas  dans  lesquels  l'établissement  des  règles  entraîna  l'apparition  des 
contractures  ;  mais  aussi  il  y  en  a  d'autres  (cités  par  Tonnelé  notamment) 
dans  lesquels  l'apparition  des  règles  a  fait  cesser  les  contractures.  Delpecli 
cite  un  cas  dans  lequel  la  tétanie  apparut  à  la  suppression  des  règles. 

Au  point  de  vue  des  professions,  certains  auteurs  ont  vu  une  prédispo- 
sition chez  les  tailleurs,  les  cordonniers,  et  en  général  dans  les  professions 
où  il  y  a  un  exercice  assidu  et  attentif  des  doigts.  Mais  la  chose  est  peu 
admise  aujourd'hui.  Le  nombre  des  enfants  atteints  est  absolument  contre 
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cette  Statistique,  qu'explique  très-simplement  la  fréquence  des  occupations 
manuelles  dans  le  personnel  des  hôpitaux. 

Les  troubles  du  tube  digestif,  et  spécialement  les  diarrhées,  paraissent 
avoir  une  véritable  valeur  étiologique.  Tonnelé  a  attiré  l'attention  sur  ce 
fait  en  1832.  Trousseau  attribue  à  la  diarrhée  un  rôle  capital  et  la  retrouve 
chez  presque  tous  ses  malades,  mais  il  cite  aussi  des  faits  inverses  dans 
lesquels  les  contractures  coïncidaient  avec  la  constipation  et  disparurent 
quand  on  eut  fait  disparaître  cette  dernière.  Les  diarrhées  paraissent  agir 
du  reste  en  débilitant  l'organisme,  ce  qui  facilite  toujours  le  développement 
des  maladies  du  système  nerveux. 

Il  faut  compter  encore  la  tétanie  parmi  les  conséquences  si  variées  de  la 
dentition  chez  les  enfants.  Tonnelé  l'admet,  mais  Trousseau  paraît  peu  dis- 
posé à  partager  son  avis. 

Il  y  a  un  désaccord  analogue  sur  le  rôle  des  vers  intestinaux.  Tonnelé 
cite  deux  cas  suivis  de  mort  dans  lesquels  on  trouva  chez  l'un  7  ou  8  et 
chez  l'autre  35  lombrics.  D'autres  auteurs,  comme  Imbert-Gourbeyre,  ci- 
tent des  cas  dans  lesquels  la  guérison  de  la  tétanie  coïncida  avec  l'expul- 
sion d'entozoaires.  Riegel  a  observé  récemment  un  fait  du  même  ordre  qui 
a  été  l'occasion  du  travail  cité  auquel  nous  faisons  de  nombreux  emprunts. 
—  Il  y  a  donc  là  un  groupe  d'observations  assez  important  qu'il  ne  faut 
pas  rejeter  légèrement. 

L'influence  du  froid  est  reconnue  par  tous  les  auteurs.  On  a  remarqaé 
une  fréquence  beaucoup  plus  grande  de  la  maladie  dans  les  saisons  froides. 

Le  rhumatisme  joue  aussi  un  rôle  très-important  ;  il  avait  été  déjà  noté 
par  Steinheim,  Delpech,  Trousseau,  et  un  grand  nombre  d'auteurs  ont  pu- 
blié des  observations  qui  mettent  la  chose  hors  de  doute.  Trousseau  voit 
même  dans  le  rhumatisme,  non  une  simple  cause  occasionnelle,  mais  une 
cause  complète,  suivant  la  doctrine  pathogénique  des  névroses,  que  nous 
avons  souvent  exposée.  Il  y  a  là  un  rapport  clinique  incontestable. 

Un  certain  rôle  a  été  accordé  à  diverses  épidémies  infectieuses  :  ainsi. 
Trousseau  a  constaté  beaucoup  de  cas  de  tétanie  lors  de  l'épidémie  de  cho- 
léra de  1854  ;  Culman,  Aran,  Grisolle,  ont  observé  des  cas  analogues,  et 
la  tétanie  a  été  reconnue  à  la  suite  du  typhus,  de  la  fièvre  intermittente, 
des  fièvres  longues,  de  la  maladie  de  Bright,  et  aussi  dans  le  cours  même 
du  typhus  et  de  quelques  maladies  graves^. 

Enfin,  l'influence  psychique  a  été  notée  d'une  manière  incontestable  par 
beaucoup  d'observateurs  ;  c'est  à  cette  classe  que  nous  rattacherons  les  faits 
de  contagion  nerveuse  et  les  épidémies  de  tétanie.  Ainsi,  en  1846  sévit  une 
épidémie  en  Belgique,  spécialement  dans  les  prisons  de  Bruxelles,  Na- 
mur,  etc.  Cela  souleva  une  grande  discussion  à  l'Académie  de  Belgique  ; 
la  maladie  fut  généralement  attribuée  à  l'encombrement   des  prisons  ;  les 

^  Voy.  Bucquoy  ,  Rev,  des  Se.  méd.,  VIII,  835. 
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ouvriers  qui  travaillaient  au  dehors  furent  épar^més.  D'autres  médecins 
émirent  cependant  des  doutes  sur  la  réalité  de  la  maladie,  et  l'assimilèrent 
plutôt  àl'acrodynie  qui  avait  sévi  à  Paris  en  1828-29. 

D'autres  fois  ces  épidémies  se  sont  produites  dans  le  cours  et  à  la  suite 
d'une  épidémie  de  fièvre  typhoïde. 

D'autres  fois  enfin,  on  a  observé  des  faits  plus  nets  et  plus  curieux, 
comme  la  récente  épidémie  étudiée  à  Gentilly  par  J.  Simon,  et  dont  nous 
dirons  quelques  mots,  la  prenant  pour  exemple. 

Dans  le  courant  d'octobre  1876  se  manifestèrent  quatre  cas  isolés,  jus- 
ticiables probablement  de  l'étiologie  habituelle  commune  ;  à  partir  du  6 
novembre,  l'épidémie  véritable  apparaît  :  onze  cas  de  tétanie  éclatent  le 
même  jour  et  s'élèvent  à  vingt-huit  dans  les  dix  jours  qui  suivent.  Chose 
remarquable,  tous  les  cas  éclatèrent  dans  l'école  des  filles  ;  la  maladie 
frappa  même  un  instant  l'institutrice  elle-même.  On  n'observa  aucun  cas 
chez  les  garçons,  dont  l'école  est  sur  le  même  terre-plein  et  qui  sont  sou- 
mis aux  mêmes  exercices  et  aux  mêmes  conditions  d'existence.  La  simu- 
lation put  bien  être  invoquée  peut-être  pour  quelques  cas,  mais  pas  pour 
tous. 

Il  y  a  là  un  véritable  exemple  de  contagion  nerveuse,  d'épidémie  de  né- 
vrose, comme  nous  en  retrouverons  maintenant  à  plusieurs  reprises.  Le 
16  novembre,  on  ferma  la  classe  des  filles,  et  l'épidémie  s'arrêta.  Tout  était 
à  peu  près  guéri  le  29  novembre.  Les  premiers  cas,  qui  avaient  eu  un 
point  de  départ  banal  et  qui  constituèrent  l'origine  de  tous  les  autres,  furent 
du  reste  les  plus  tenaces  et  cédèrent  les  derniers. 

Se  basant  sur  l'intermittence  môme  de  la  forme  symptomatique,  pour 
laquelle  il  avait  choisi  le  nom  de  tétanos  intermittent,  Dance  regarda  cette 
névrose  comme  une  forme  tétanique  de  la  fièvre  intermittente,  comme  une 
sorte  d'accès  grave  larvé.  Les  observations  ultérieures  ne  paraissent  pas 
avoir  confirmé  cette  manière  de  voir.  Riegel  ne  cite  qu'une  observation  de 
Perrin  qui  puisse  rentrer  dans  cette  catégorie:  Un  homme  de  48  ans,  qui 
avait  des  rhumatismes  depuis  plusieurs  années  et  qui,  quatre  ans  avant, 
avait  gardé  une  fièvre  quarte  pendant  cix  mois,  eut  une  tétanie  partielle  à. 
type  hebdomadaire,  avec  fièvre  et  gonflements  articulaires,  qui  disparut 
après  le  septième  accès  et  reparut  six  semaines  plus  tard,  tous  les  trois 
jours. 

Symptomatologie.  —  Quand  la  crise  de  contractures  est  précédée  de 
prodromes,  on  observe  quelques  phénomènes  sensitifs.  Manouvriez  les 
divise  en  précoces  et  tardifs,  suivant  qu'ils  apparaissent  plusieurs  mois  ou 
quelques  jours  seulement  avant  les  contractures. 

S'ils  sont  précoces,  ce  sont  des  douleurs  arthralgiques  dans  les  genoux, 
de  l'engourdissement  et  des  fourmillements  dans  les  mains,  une  sensation 
pénible  de  raideur  dans  les  doigts,  une  amblyopie  passagère,  etc. —  S'ils 
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sont  tirdifs,  ce  sont  des  douleurs  et  de  l'eugourdissemeut  dans  les  parties 
qui  doivent  être  atteintes.  Souvent,  en  même  temps,  on  observe  du  malaise 
général,  de  la  céphalalgie  et  de  la  courbature. 

D'autres  fois,  il  n'y  a  point  de  prodromes.  La  crise  de  contractures 
débute  subitement,  immédiatement.  Ainsi,  dans  un  tiers  des  cas  observés 
à  Gentilly,  la  contracture  apparut  sans  symptômes  précurseurs.  La  crise 
survient  alors  brusquement,  avec  des  caractères  différents. 

Les  spasmes  frappent  le  plus  souvent  les  extrémités  supérieures.  La 
main  prend  habituellement  une  position  à  peu  près  caractéristique  ;  le  pouce 
en  forte  adduction,  les  deux  bords  de  la  main  rapprochés  l'un  de  l'autre, 
les  doigts  accolés  ;  la  main  prend  une  forme  conique  que  Trousseau  a 
comparée  à  la  main  de  l'accoucheur  quand  il  l'introduit  dans  le  vagin. 
C'est  la  forme  la  plus  fréquente. 

D'autres  fois  on  observe  un  type  de  flexion  plus  accentuée,  les  ongles 
appuyant  dans  la  paume  de  la  main,  comme  chez  les  •vieux  hémiplégiques, 
et  ayant  pu  même,  un  cas  d'Hérardle  constate,  entraîner  des  eschares  dans 
là  main. 

La  flexion  peut  être  plus  accusée  à  l'index  qu'aux  autres  doigts,  la  con- 
tracture limitée  au  pouce  et  à  l'éminence  thénar.  Exceptionnellement, 
Ilérard  a  observé  un  type  d'extension.  Les  poignets  sont  également  en 
flexion  ;  la  raideur  peut  aussi  envahir  le  bras  et  même  l'épaule. 

Assez  souvent  et  notamment  dans  les  formes  légères,  la  contracture  reste 
limitée  aux  extrémités  supérieures.  Mais  d'autres  fois  les  membres  inférieurs 
sont  atteints  également,  ou  du  moins  les  pieds  et  les  orteils.  Dans  certains 
cas,  ce  sont  des  crampes  sans  contractures  ;  dans  d'autres,  la  contracture 
est  complète  :  les  orteils  sont  fléchis  ou  étendus,  le  pied  est  dans  l'exten- 
sion forcée  sur  la  jambe,  la  pointe  tournée  en  dedans.  Exceptionnellement, 
on  a  observé  la  disposition  inverse  :  la  pointe  du  pied  relevée  et  le  talon  sur 
le  sol. 

Les  cuisses  sont  très-rarement  atteintes  ;  cependant  Constant  a  noté  les 
cuisses  fortement  tirées  en  dedans  et  croisées  par  une  contracture  des 
adducteurs.  —  Jamais  ou  presque  jamais  on  ne  voit  les  membres  inférieurs 
seuls  atteints. 

Le  plus  souvent,  dans  les  formes  bénignes  ou  moyennes,  la  maladie  se 
limite  aux  extrémités  ;  mais  d'autres  fois,  dans  les  formes  plus  sérieuses, 
le  tronc  peut  être  atteint  :  les  muscles  de  la  poitrine,  le  diaphragme,  les 
muscles  de  l'abdomen  ;  d'où  résulte  alors  une  forte  dyspnée  avec  menace 
d'asphyxie  et  une  incurvation  du  tronc  :  en  avant  si  les  muscles  abdomi- 
naux sont  frappés  sur  le  côté,  si  ce  sont  les  muscles  latéraux  ;  en  arrière 
si  ce  sont  les  muscles  postérieurs  du  tronc. 

La  contracture  peut  être  localisée  aux  muscles  de  la  hanche  d'un  seul 
côté,  et  simuler  une  coxalgie,  comme  dans  un  cas  de  Béclard.  Ce  sont  des 
faits  rares,  mais  importants  à  connaître  pour  le  diagnostic.  Mattei  a  vu  aussi 
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deux  cas  dans  lesquels  les  contractures  restèrent  limitées  aux  muscles  abdo- 
minaux. Mais  le  plus  souvent  les  extrémités  sont  atteintes  simultaoément. 

Plus  exceptionnellement  encore,  on  a  noté  d'autres  modes  d'extension. 
Rilliet  et  Barthez  ont  vu  la  maladie  étendue  aux  muscles  de  la  mâchoire  ; 
Marotte,  au  visage,  à  l'œil,  au  sterno-cléido-mastoïdien  ;  Trousseau,  à  la 
région  sus-hyoïdienne,  à  la  langue,  au  larynx  et  au  pharynx. 

Quand  ces  divers  muscles  importants  se  prennent,  c'est  une  forme  grave, 
notamment  quand  le  malade  ne  peut  pas  parler  ou  ne  peut  pas  respirer 
pendant  la  crise.  Il  est  du  reste  rare  de  voir  l'accès  se  généraliser  à  tous 
les  muscles  indiqués. 

Le  degré  de  raideur  des  muscles  atteints  est  variable;  ordinairement  elle 
n'est  pas  assez  forte  pour  que  la  volonté  ou  un  effort  ne  puisse  la  vaincre. 
D'autres  fois  les  mouvements  communiqués  deviennent  impossibles. 

Les  muscles  contractures  forment  des  saillies  dures,  élastiques,  sous  la 
peau,  comme  des  cordons  rigides  tendus.  Du  reste,  il  est  aussi  difficile  de 
fléchir  les  doigts  que  de  les  étendre  :  la  contracture  porte  sur  les  exten- 
seurs comme  sur  les  fléchisseurs,  quoique  plus  accentuée  sur  ces  derniers. 
Parfois  il  y  a  quelques  alternatives  dans  l'état  de  contraction,  sans  que  les 
muscles  reviennent  à  un  relâchement  complet. 

Les  troubles  de  sensibilité  peuvent  manquer  ;  mais  le  plus  souvent  le 
sujet  éprouve  des  douleurs  dans  les  régions  atteintes,  douleurs  de  crampes 
exagérées  par  l'exploration,  par  l'extension,  par  tous  les  mouvements  vo- 
lontaires ou  provoqués  des  muscles.  Ces  douleurs  se  propagent  quelquefois, 
comme  des  névralgies,  le  long  des  nerfs  et  peuvent  passer  d'un  nerf  à  l'au- 
tre. Le  malade  accuse  aussi  des  sensations  variées  de  fourmillement,  en- 
gourdissement et  picotements. 

La  sensibilité  tactile  est  plus  ou  moins  émoussée.  Ainsi,  Trousseau  dit 
que  les  malades  perdent  la  faculté  d'apprécier  le  volume,  la  dureté  des  ob- 
jets, qui  sont  comme  enveloppés  d'une  étoffe  épaisse  ;  ils  croient  marcher 
sur  un  tapis. 

Manouvriez  a  étudié  tous  ces  troubles  de  plus  près. 

Dans  tous  les  cas,  il  y  aurait,  d'après  lui,  paralysie  sensitive  de  la  peau 
et  des  muqueuses,  ayant  une  tendance  à  prédominer  aux  extrémités  :  hypo- 
slhésie  rarement  générale,  prédominant  dans  un  des  côtés  du  corps,  souvent 
plus  marquée  aux  doigts  ;  anesthésie  des  muqueuses  linguale  et  staphylo- 
palatine,  de  la  cornée  et  de  la  conjonctive  oculaires;  analgésie  et  hypalgésie, 
marquées  surtout  aux  membres  supérieurs. 

Manouvriez  dédouble  même  cette  sensibilité  à  la  douleur.  Chez  un  ma- 
lade, il  y  avait  une  analgésie  ordinaire ,  mais  il  sentit  la  douleur  patholo- 
gique produite  par  des  phlyctènes  développées  en  ces  points.  Cela  me  pa- 
rait être  plutôt  une  simple  question  de  degré  dans  l'excitation.  —  Il  y  a 
aussi  perte  ou  diminution  de  la  sensibilité  thermique  et  de  la  sensibilité  au 
chatouillement. 
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Tous  ces  troubles  de  sensibilité  survivent  à  la  maladie  pendant  un  temps 
assez  long,  de  quatre  à  six  semaines. 

De  plus,  ces  phénomènes  ne  s'étant  pas  présentés  dans  un  cas  de  tétanos 
observé  par  lui,  Manouvriez  voit  dans  leur  existence  un  signe  diagnostique 
important. 

Dans  quelques  cas,  ou  a  noté  de  la  rougeur  et  un  gonflement  œdémateux 
de  la  peau  autour  des  articulations,  parfois  delà  sueur  des  extrémités.  Le 
plus  souvent,  il  n'y  a  pas  de  phénomènes  généraux  ;  les  fonctions  organi- 
ques sont  saines  ;  le  pouls  peut  être  précipité  par  la  douleur  pendant  les 
accès  ;  quelquefois  même  on  observe  une  certaine  fièvre  qui  peut  souvent 
être  rapportée  à  l'état  morbide  qui  a  précédé  et  occasionné  la  tétanie. 
Quelquefois  on  a  noté  une  céphalalgie  plus  ou  moins  violente,  avec  inté- 
grité toujours  parfaite  des  fonctions  intellectuelles. 

Chez  les  enfants,  Rilliet  et  Barthez  ont  vu  les  accès  se  compliquer  de 
convulsions.  C'est  là  un  phénomène  banal  à  cet  âge  de  la  vie,  et  qui  peut 
se  rencontrer  dans  toute  espèce  de  maladies. 

Erb  a  étudié  l'état  électrique  des  nerfs  dans  la  tétanie.  Divers  observa- 
teurs avaient  déjà  constaté  l'exagération  de  l'excitabilité  électrique  des 
nerfs 'moteurs.  Erb  a  analysé  le  phénomène  de  plus  près.  Tous  les 
nerfs  moteurs  du  corps  accessibles  à  l'exploration  électrique,  sauf  le 
facial,  ont  leur  excitabilité  faradique  et  galvanique  exagérée.  Le  plus 
haut  degré  de  cette  excitabilité  se  présente  au  moment  où  les  crises 
de  tétanie  sont  les  plus  fortes  et  les  plus  fréquentes.  Quand  elles  devien- 
nent plus  rares,  l'excitabilité  diminue,  et,  quand  la  maladie  est  guérie, 
l'état  redevient  normal.  On  trouve  ainsi  un  parallélisme  complet  entre  les 
contractures  et  l'excitabilité  électrique.  —  C'est  là  un  signe  clinique  qui  a 
sa  valeur. 

Marche,  Durée  et  Terminaisons.  —  La  maladie  est  essentiellement 
composée  d'accès  successifs  séparés  par  des  intervalles  de  calme  et  de  re- 
pos complets.  L'accès  peut  durer  de  quelques  minutes  à  plusieurs  heures; 
ils  se  succèdent  par  séries  qui  forment  des  attaques.  L'accès  cesse  brus- 
quement ou  graduellement.  Dans  le  dernier  cas,  la  rémission  est  moins 
complète  et  les  extrémités  gardent  un  certain  degré  de  fixité  avec  impuis- 
sance musculaire. 

Le  malade  conserve  aussi  quelquefois  après  l'accès,  même  quand  la 
contracture  ne  doit  pas  se  reproduire,  de  la  courbature,  de  l'engourdisse- 
ment et  de  la  céphalalgie.  —  Les  accès  s'étendent  en  général  de  la  péri- 
phérie et  des  extrémités  vers  la  racine  des  membres  et  le  centre. 

Trousseau  a  indiqué  un  signe  qui  aurait  une  certaine  valeur  diagnosti- 
que. Dans  l'intervalle  des  accès,  on  peut  à  volonté  faire  reparaître  les 
contractures,  môme  disparues  depuis  72  heures,  en  comprimant  les  mem- 
bres affectés  sur  le  trajet  des  principaux  cordons  nerveux  ou  sur  les  vais- 
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seaux.  Il  découvrit  ce  fait  curieux  en  serrant  une  bande  de  saignée,  qui 
provoqua  une  crise. 

Le  fait  a  été  retrouvé  et  confirmé  par  les  observations  ultérieures,  et  on 
l'a  donné  comme  un  bon  signe  pour  reconnaître  si  la  maladie  dure  ou  non 
encore.  De  plus,  ce  symptôme  ne  se  constate  dans  aucune  autre  maladie 
convulsive,  d'oti  sa  valeur  diagnostique  ;  Kussmaul,  Riegel,  ont  en  effet 
vérifié  que  ce  signe  ne  se  rencontre  pas  dans  les  autres  névroses  convul- 
sives. 

Seulement  Kussmaul  s'écarte  de  l'opinion  de  Trousseau  sur  un  point  :  il 
produit  des  contractures  en  comprimant  l'artère  principale  du  membre,  mais 
il  n'y  parvient  pas  en  comprimant  les  nerfs.  Riegel  au  contraire  a,  comme 
Trousseau,  provoqué  les  accès  des  deux  manières  ;  toutefois  la  compres- 
sion du  nerf  entraine  des  crises  plus  faibles  que  la  compression  du  vaisseau. 

La  durée  de  la  maladie  varie  de  plusieurs  jours,  deux  septénaires  babi- 
tuellement,  à  plusieurs  mois,  avec  des  alternatives  d'amendement  et 
d'exaspération.  —  La  guérison  est  la  terminaison  babituelle. 

Constant  a  vu  une  fièvre  éruptive  intercurrente  guérir  la  tétanie;  Mou- 
tard-Martin, une  variole  suspendre  les  manifestations  de  la  névrose,  qui 
reparut  après  la  fièvre  :  febris  spasmos  solvit.  —  La  mort  ne  peut  surve- 
nir que  par  complications,  notamment  cbez  les  enfants  par  des  convulsions  ; 
c'est  là  le  seul  élément  qui  peut  assombrir  le  Pronostic. 

A  ce  dernier  point  de  vue.  Trousseau  distingue  trois  formes  ou  plutôt 
trois  degrés  dans  la  gravité  de  la  maladie.  1.  Les  contractures  sont  limitées 
aux  extrémités,  les  accès  ne  sont  pas  très-fréquents  ;  il  n'y  a  pas  de  phéno- 
mènes généraux  ;  2.  Les  muscles  du  tronc  sont  atteints  en  partie,  les  accès 
sont  plus  intenses  et  plus  fréquents  ;  il  y  a  quelques  troubles  généraux,  tels 
que  :  perte  d'appétit,  sueurs  profuses,  fièvre  ;  3.  Les  muscles  de  la  face  et 
les  masticateurs,  les  muscles  de  la  respiration,  le  diaphragme,  sont  atteints; 
les  accès  sont  effrayants  et  rappellent  le  tétanos. 

Anatomie  pathologique.  —  La  tétanie  n'a  pas  de  lésion  caractéris- 
tique. Dans  beaucoup  de  cas,  on  ne  trouve  absolument  rien.  D'autres  fois, 
dans  quelques  faits  de  Tonnelé,  par  exemple,  on  a  constaté  une  coloration 
rosée  de  la  substance  grise  et  une  légère  infiltration  sous-arachnoïdienne, 
lésions  qui  peuvent  être  regardées  comme  consécutives  aux  contractures. 

On  a  aussi  trouvé  quelques  lésions  plus  accentuées.  Ainsi,  Trousseau  a 
vu  l'hyperémie  des  méninges  et  un  ramollissement  à  la  partie  supérieure 
de  la  moelle  ;  Ferrario  a  constaté  des  traces  d'inflammation  de  la  moelle 
et  de  ses  enveloppes  ;  Kussmaul,  une  myélite.  Tous  ces  faits  doivent  être 
considérés  comme  complexes  et  ne  représentent  pas  la  tétanie  vraie. 

Récemment,  Langbans'  a  trouvé,  daus  un  cas  semblable,  une  altération 

1  Virch.  Arch.,  LXIV,  1G9. 
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de  la  commissure  blanche  antérieure  et  des  cornes  grises  antérieures.  C'é- 
tait une  lésion  vasculaire  (périartérite  et  périphlébite)  consistant  dans  l'é- 
paississement  de  la  tunique  adventice  des  artérioles  et  des  veines,  surtout 
prononcé  au  renflement  cervical,  mais  se  retrouvant  aussi  au  renflement 
lombaire  et  dans  les  régions  qui  avoisinent  les  renflements.  C'est  là  un 
fait  isolé  qui  ne  peut  pas  être  généralisé. 

Bouchut  a  constaté  dans  trois  cas  une  hyperémie  marquée  de  la  pie- 
mère  à  la  base  du  cerveau,  particulièrement  au  pont  de  Varole,  à  la  moelle 
allongée  et  à  la  moelle  cervicale  ;  dans  deux  de  ces  cas,  qui  étaient  plus 
récents,  la  pie-mère  paraissait  fortement  injectée  et  rouge  ;  dans  le  troi- 
sième, qui  était  plus  ancien,  elle  était  foncée,  noirâtre,  parsemée  détaches 
ecchymotiques.  Bouchut  pense  que  l'hyperémie,  particulièrement  de  la 
région  cervicale  de  la  moelle,  est  le  substratum  anatomique  de  la  tétanie, 
et  il  s'appuie  sur  l'hyperémie  de  la  papille,  qu'il  constate  pendant  la  vie  à 
l'ophthalmoscope,  et  qu'il  attribue  à  une  lésion  du  sympathique  cervical. 

Dans  un  nouveau  fait  qu'il  a  observé  avec  Dusch  et  Erb  ,  Schultze  •  a 
trouvé  à  la  partie  supérieure  de  la  moelle  cervicale  un  foyer  scléreux  (déjà 
visible  à  l'œil  nu)  long  de  1  à  1,5  centim.,  dans  le  cordon  latéral  gauche, 
gagnant  un  peu  la  substance  grise  sur  ce  point.  La  moelle,  plus  résistante 
qu'à  l'état  normal,  était  parcourue  sur  toute  sa  hauteur  par  des  cloisons 
assez  épaisses  de  tissu  conjonctif.  Schultze  ne  rapporte  pas  du  reste  la  té- 
tanie à  cette  lésion  ;  il  cite,  au  contraire,  le  fait  pour  montrer  la  possibilité 
d'une  coïncidence  qui,  à  première  vue,  pourrait  faire  penser  à  tort  qu'on  a 
trouvé  la  lésion  de  cette  névrose. 

Ne  pouvant  donc  pas  préciser  autrement  la  Nature  de  la  maladie,  nous 
nous  contenterons  de  dire  que  la  tétanie  est  une  névrose.  —  Si  l'on  veut 
encore  locahser  cette  névrose,  on  se  trouve  en  présence  d'opinions  diver- 
gentes. 

On  ne  peut  guère  penser  à  en  mettre  le  point  de  départ  dans  les  muscles 
eux-mêmes  :  les  muscles  homologues  sont  atteints  symétriquement,  il  y  a 
de  l'anesthésie,  etc.  Mais  on  peut  penser  aux  nerfs  moteurs.  Delpech  et 
Hasse  considèrent  la  tétanie  comme  une  affection  des  nerfs  périphériques. 
L'état  électrique  constaté  prouve  bien  qu'en  effet  il  y  a  quelque  chose  de 
ce  côté,  une  altération  quelconque,  une  excitabilité  plus  grande.  Mais  la 
généralisation  des  phénomènes,  leur  distribution  bilatérale  symétrique,  les 
troubles  de  la  sensibilité,  semblent  indiquer  que  le  point  de  départ  est  plu- 
tôt central.  L'absence  des  phénomènes  intellectuels,  l'intégrité  électrique 
du  facial,  malgré  les  contractures  qui  peuvent  atteindre  ce  nerf,  tout  cela 
fait  plutôt  penser  à  la  moelle  qu'au  cerveau.  La  majorité  des  auteurs  admet, 
je  crois,  l'origine  spinale  de  cette  névrose. 

1  Centralbl.  f.  Nerv.,  I,  185. 
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En  somme,  la  question  est  fort  obscure  et  assez  oiseuse  tant  qu'elle  ne 
peut  aboutir  qu'à  des  hypotbèses  gratuites. 

L'absence  habituelle  de  fièvre  et  le  caractère  intermittent  des  crises  pa- 
roxystiques avec  intervalles  de  repos,  sont  les  principaux  éléments  du 
Diagnostic.  Il  faut  surtout  distinguer  la  tétanie  des  contractures  qui  se 
présentent  dans  les  fièvres  graves  et  dans  les  maladies  des  centres  cérébro- 
spinaux. 

Les  cas  graves  avec  trismus  pourraient  seuls  être  confondus  avec  le  téta- 
nos; l'intermittence  des  phénomènes,  les  crises,  les  troubles  de  sensibilité 
et  la  moindre  gravité,  lèveraient  en  général  tous  les  doutes. 

Pour  le  Traitement,  on  emploie  les  liniments  belladones,  opiacés  ou 
chloroformisés  à  l'extérieur  ;  les  préparations  d'opium  ou  de  belladone  à 
l'intérieur.  —  Ces  petits  moyens  sulïïsent  ordinairement.  Si  le  cas  est  plus 
grave,  on  peut  pratiquer  des  inhalations  chloroformiques.  S'ily  aunein^'i- 
cation  spéciale,  les  émissions  sanguines  ou  les  toniques  conviendraient  sui- 
vant les  cas. 

J.  Simon  repousse  énergiquement  l'électricité  et  la  strychnine  comme 
excitants  de  la  moelle.  D'autres,  au  contraire,  préconisent  la  faradisatioa 
cutanée  ou  la  faradisation  des  antagonistes.  Stich  et  Erb  ont  eu  surtout  de 
bons  effets  avec  le  courant  continu. 

Il  faut  se  rappeler  enfin  que  quelquefois  un  anthelminthique  opportuné- 
ment administré  a  guéri  la  maladie. 

CHAPITRE  X. 

TÉTANOS*. 

Le  Tétanos  est  en  général  plutôt  décrit  et  étudié  par  les  chirurgiens. 
Cependant  on  doit  en  parler,  en  pathologie  interne,  dans  les  maladies  du 
système  nerveux,  car  cette  névrose  peut  se  rattacher  à  bien  d'autres  causes 
que  les  traumatismes. 

Chacun  sait  ce  qu'est  une  contraction  tétanique  produite  dans  un 
muscle  sous  l'influence  d'un  courant  électrique  puissant  ou  prolongé,  par 
exemple.  Le  tétanos  est  un  état  caractérisé  par  un  ensemble  de  convulsions 
toniques  continues,  de  contractures  portant  sur  un  grand  nombre  de  mus- 
cles du  corps. 

Au  fond,  ce  n'est  pas  une  maladie  ;  le  tétanos,  comme  toutes  les  névro- 
ses, est  un  acte  morbide. 

1  Bauer;  art.  Hdb.  Ziemssen.  —  Rosenthal;  loc.  cit.  —  Richelot;  Revue  géné- 
rale, in  Rev.  des  Se.  viéd.,  X,  2,  et  XI,  1 .  —  Eulenburg,  loc.  cit.,  II. 
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Il  avait  été  symptomatiquement  reconnu  par  les  anciens.  Hippocrate  et 
Arétée  surtout  en  donnent  déjà  une  bonne  description.  Les  progrès  de 
l'anatomie  pathologique  n'ont  pas  apporté  grande  lumière  dans  son  his- 
toire, mais  les  progrès  de  l'observation  clinique  et  de  la  chirurgie  d'armée 
dans  les  grandes  guerres  du  siècle  ont  développé  considérablement  son 
étude  clinique.  On  trouvera  notamment  dans  la  Revue  de  Richelot  une 
énumération  bibliographique  très-complète  de  tous  les  travaux  récents. 

On  établit  cliniquement  des  variétés  dont  la  distinction  remonte  jusqu'à 
Hippocrate.  On  dit  qu'il  y  a  opisthotonos  quand  le  renversement  se  fait  en 
arrière,  emprosthotonos  s'il  se  fait  en  avant,  pleurosthotonos  s'il  se  fait 
par  côté,  orthotonos  si  le  corps  reste  droit.  Enfin  le  trismus  est  le  tétanos 
limité  aux  mâchoires.  —  Ce  ne  sont  là  évidemment  que  des  subdivisions 
symptomatiques. 

Etiologie.  —  Certains  auteurs  admettent  quatre  espèces  étiologiques  : 
le  tétanos  traumatique,  le  tétanos  à  frigore,  le  tétanos  idiopathique  et  le 
tétanos  toxique.  Je  crois  parfaitement  inutile  de  tant  multiplier  les  divi- 
sions. D'abord  les  cas  idiopathiques  sont  simplement  ceux  dont  on  ignore 
la  cause  ;  mais  il  y  en  a  toujours  une,  générale  ou  locale,  intérieure  ou  exté- 
rieure. Le  tétanos  est  toujours  symptomatique. 

Il  me  semble  suffisant  de  distinguer  le  tétanos  traumatique  et  le  tétanos 
non  traumatique  ou  médical,  cette  dernière  espèce  étant  du  reste  beaucoup 
plus  rare  que  la  première. 

En  tout  cas,  il  y  a  toujours  des  conditions  prédisposantes,  dont  il  faut 
d'abord  parler. 

Toutes  les  statistiques  portent  plus  d'hommes  que  de  femmes.  Rosenthal 
donne  trois  quarts  d'hommes  pour  un  quart  de  femmes.  C'est  que  si  les 
femmes  ont  l'état  puerpéral,  dans  lequel  le  tétanos  se  produit  assez  fré- 
quemment, les  hommes  sont  beaucoup  plus  exposés  aux  traumatismes,  et 
spécialement  aux  traumatismes  de  guerre,  qui  sont  la  cause  habituelle  de 
la  maladie. 

Au  point  de  vue  de  l'âge,  les  nouveau-nés  sont  assez  exposés,  dans  les 
premiers  jours  de  leur  vie,  à  un  tétanos  sur  lequel  nous  reviendrons  ^  En 
dehors  de  cela,  le  maximum  de  fréquence  est  de  15  à  20  ans  d'après  Fried- 
reich,  de  10  à  30  d'après  Thamhayn  ;  c'est  l'âge  des  traumatismes  et  surtout 
l'âge  de  la  guerre. 

Les  climats  sont  loin  d'être  indifférents  :  tout  le  monde  connaît  la  fré- 
quence de  la  maladie  dans  les  régions  tropicales.  Ainsi,  par  exemple,  tandis 
qu'à  Vienne  Rosenthal  compte  2,39  cas  de  tétanos  pour  lUOO  malades  et 
qu'à  l'hôpital  de  Guy  on  en  compte  1,13  pour  1000,  à  Bombay  on  en 

*  Voy.  sur  l'excitabilité  des  nerfs  chez  le  nouveau-né  ;  Soltmann  ;  Centralbl., 
1878,  n»  19,  pag.  348. 
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observe  7,3  pour  1000.  Sous  les  tropiques,  les  bœufs  et  les  cbevaux  sont 
aussi  sujets  à  un  tétanos  presque  toujours  mortel  par  asphyxie.  Dans  tous 
ces  pays,  le  tétanos,  au  lieu  d'être  un  accident  très-rare,  est  endémique  et 
se  produit  sous  le  plus  futile  prétexte.  Cest  ainsi  que  Fonssagrives  et 
Devaine  l'ont  signalé  dans  l'Inde,  et  Mittchel  à  la  Nouvelle-Orléans,  après 
une  injection  hypodermique  de  sulfate  de  quinine  dans  la  fièvre  intermit- 
tente. (Quelques  rares  exemples  de  ces  faits  ont  du  reste  été  observés  aussi 
dans  nos  pays.) 

Les  nègres  sont  beaucoup  plus  sujets  que  les  blancs  à  contracter  le  téta- 
nos, et  la  gravité  de  la  maladie  semble  aussi  être  plus  grande  chez  eux. 
Peat  compte  1,3  cas  de  tétanos  pour  100  chez  les  nègres  et  seulement  0,77 
pour  100  chez  les  blancs  ;  la  mortalité  est  représentée  par  71,4  pour  100 
chez  les  nègres  et  61,9  pour  100  chez  les  blancs.  Ohopard  a  voulu  rame- 
ner cette  influence  des  races  à  une  simple  question  de  refroidissement,  les 
nègres  étant,  par  leur  nudité  et  par  leur  défaut  de  soins,  plus  accessibles  à 
ces  causes  occasionnelles  de  la  maladie. 

Si  nous  passons  maintenant  à  l'étude  directe  des  causes  traumatiques, 
nous  pouvons  chercher  à  déterminer,  avec  Bauer,  les  éléments  particuliers 
des  traumatismes  qui  influent  plus  spécialement  sur  le  développement  du 
tétanos. 

1.  Le  genre  de  blessure  n'a  qu'une  influence  très-limitée.  On  trouve 
surtout  dans  les  statistiques  des  plaies  contuses  avec  pénétration  et  séjour 
de  corps  étranger,  mais  l'on  trouve  aussi  des  cas  développés  après  des  sec- 
tions nettes,  même  après  de  simples  piqûres  ;  il  y  a  également  des  faits  dans 
lesquels  le  traumatisme  n'avait  déterminé  aucune  lésion  apparente,  tels  que 
chute  sur  la  tête  ou  sur  le  dos,  sans  altération  extérieure  et  appréciable. 

2.  L'étendue  et  la  grandeur  de  la  blessure  ne  font  rien  non  plus.  Car 
si  l'on  trouve  le  tétanos  après  de  grands  traumatismes,  comme  les  fractures, 
les  brûlures,  les  amputations,  on  le  voit  aussi  se  développer  après  des 
blessures  insignifiantes,  auxquelles  le  malade  n'a  pour  ainsi  dire  pas  fait 
attention.  On  en  a  observé  des  exemples  après  une  extraction  de  dents, 
après  une  application  de  ventouses  scarifiées,  après  une  piqûre  d'abeille  ou 
par  une  arête  de  poisson,  après  l'application  d'un  vésicatoire,  d'un  séton,etc. 

3.  Quant  au  siège  de  la  blessure,  la  région  du  corps  atteinte  ne  paraît 
pas  être  indifférente.  Ainsi,  le  tétanos  est  surtout  fréquent  après  les  bles- 
sures des  extrémités.  On  peut  objecter  que  les  blessures  sont  elles-mêmes 
plus  fréquentes  dans  ces  régions.  Mais,  d'après  Curling,  on  peut  représen- 
ter par  317  sur  510  la  fréquence  des  blessures  des  extrémités,  tandis  qu'on 
représente  par  110  sur  128  la  fréquence  du  tétanos  après  les  blessures  des 
extrémités.  Cette  dernière  proportion  est  beaucoup  plus  grande.  Dans  un 
relevé  de  365  cas  fait  par  Thamhayn,  les  régions  blessées  se  classeraient 
ainsi  par  ordre  de  fréquence  :  main  et  doigts,  cuisse  et  jambe,  pied  et  or- 
teils, tête,  face  et  cou,  bras  et  avant-bras. 
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4.  La  nature  de  la  plaie,  sa  tendance  plus  ou  moins  grande  vers  la  gué- 
rison  ou  ses  complications,  n'ont  pas  grande  influence.  D'après  Watson,  la 
fréquence  du  tétanos  serait  plus  grande  dans  les  plaies  compliquées,  dans 
les  pertes  de  substance  avec  arrêt  de  la  suppuration.  On  a  dit  aussi  que  la 
rougeur,  le  gonflement,  la  sensibilité  exagérée,  prédisposent.  Mais  toutes 
ces  assertions  sont  renversées  par  les  exemples  nombreux  que  l'on  possède 
de  tétanos  survenu  après  des  traumatismes  insignifiants. 

5.  Les  contractures  peuvent  se  développer  après  la  cicatrisation.  D'après 
Rosenthal,  ce  serait  même  pendant  la  période  de  cicatrisation  que  le  tétanos 
se  développerait  le  plus  souvent.  En  tout  cas,  le  temps  qui  peut  s'écouler 
entre  le  traumatisme  et  le  développement  de  la  névrose  est  pour  ainsi  dire 
indéterminé. 

6.  Le  mauvais  traitement  des  plaies  aurait,  d'après  certains  auteurs,  une 
réelle  influence.  Ainsi,  Rose,  Dazille,  auraient  souvent  évité  le  tétanos  en 
soignant  les  plaies  des  nègres  qu'on  fouette  à  Saint-Domingue.  Bauer 
ajoute  que  la  fréquence  du  tétanos  a  diminué  dans  les  dernières  années,  et 
que  cela  vient  des  progrès  introduits  dans  le  mode  de  pansement  des  plaies. 
On  n'aurait  pas  observé  dans  la  guerre  d'Amérique  et  dans  la  guerre  franco- 
allemande  autant  de  cas  de  tétanos  qu'autrefois.  Ainsi,  dans  le  corps  de 
Werder  il  y  a  eu  24,262  malades,  dont  7,182  blessés  et  seulement  45  cas 
de  tétanos. 

7.  Enfin  le  froid,  les  variations  atmosphériques,  les  conditions  climatéri- 
ques,  ont  une  influence  incontestable  sur  le  développement  du  tétanos 
traumatique.  Dans  la  campagne  d'Egypte,  Larrey  a  vu  le  tétanos  se  déve- 
lopper surtout  quand  les  blessés  avaient  été  exposés  au  vent  et  au  mauvais 
temps.  D'autres  signalent  l'influence  de  l'air  froid,  humide.  Après  un 
combat,  Huck  a  vu  le  tétanos  survenir  chez  neuf  blessés  qui  étaient  restés 
toute  une  nuit  exposés  au  froid  dans  une  tente  ouverte. 

Ce  rôle  joué  par  le  froid  dans  le  développement  du  tétanos  chez  les 
blessés  nous  conduit  à  la  seconde  catégorie  de  faits,  à  l'étude  du  tétanos  non 
traumatique.  —  En  tête  de  l'étiologie  de  ce  second  groupe,  nous  trouvons 
en  effet  le  froid,  qui  peut  agir  directement  et  tout  seul^ 

Un  enfant,  cité  par  Mirbeck,  était  en  sueur  quand  un  compagnon  de  jeu 
lui  jette  à  la  poitrine  un  verre  d'eau  glacée  ;  le  spasme  se  déclare  immédia- 
ment,  et  au  troisième  jour  l'enfant  était  mort.  On  peut  comparer  cette  ac- 
tion aune  action  traumatique,  mais  actuellement  constatons  le  fait  en  en 
réservant  la  théorie.  Un  médecin  distingué  de  la  marine,  le  D'' Oranger  *,  a 
rapporté  récemment  dans  sa  Thèse  quatre  observations  de  tétanos  spontané 
dans  lesquelles  le  refroidissement  était  bien  net.  Une  femme  était  montée  sur 

1  Hippocrate  avait  dit  déjà  :  «  Le  froid  provoque  des  spasmes,  du  tétanos...» 
[Aphor.,  Ve  section,  no  17,  tom.  IV,  édit.  Liliré.) 

2  Th.  Montpellier,  1877,  noiS.  — Voy.  aussi  Alessandri;  Tli.  Montp.,  1874. 
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le  pont  vers  deux  heures  du  matin,  peu  couverte  et  en  transpiration  ;  un 
homme  s'était  couché  sous  l'embouchure  de  la  manche,  à  vent  tribord  d'ar- 
rière, exposé  au  grand  courant  d'air  froid  descendant  par  cette  manche; 
un  troisième  malade  était  couché,  presque  nu  et  et  en  transpiration,  sous 
la  ralingue  de  la  grand'voile  goélette;  et  enfin  le  quatrième  sujet  était  cou- 
ché sur  le  pont,  par  un  temps  froid  et  humide,  sous  la  ralingue  de  fond  de 
la  grand'voile.  —  Blachez  ^  a  récemment  observé  deux  nouveaux  faits 
analogues  :  dans  un  cas,  un  garçon  de  lavoir  transportait  sur  ses  épaules  le 
linge  mouillé  des  lessiveuses,  et  vit  le  tétanos  débuter  par  cette  région; 
dans  l'autre,  un  terrassier  fut  trempé  par  une  forte  averse,  garda  toute  la 
journée  des  vêtements  mouillés,  et  dès  le  lendemain  eut  un  commencement 
de  trismus.  —  Hausen  ^  a  également  publié  un  fait  de  tétanos  à  frigore 
dans  son  travail  sur  le  tétanos  essentiel. 

On  a  encore  vu  le  tétanos  se  développer  après  un  séjour  dans  un  endroit 
froid  et  humide,  après  un  sommeil  fait  sur  la  terre  mouillée,  etc.  Cela  nous 
conduit  au  tétanos  rhumatismal. 

Bright  a  vu  le  tétanos  se  développer  dans  le  cours  d'un  rhumatisme 
aigu  avec  pleurésie  et  péricardite.  Dionis  ^  a  vu  un  soldat  pris  de  dou- 
leurs vagues  dans  les  articulations,  envoyé  à  la  salle  de  police  comme  pa- 
resseux, présenter  tout  d'un  coup  un  tétanos.  Dès  que  le  tétanos  eut  été 
guéri  par  les  bains  tièdes,  les  douleurs  articulaires  rhumatismales  repa- 
rurent. L'assertion  de  Blachez  est  donc  trop  absolue  quand  il  affirme  que 
le  tétanos  n'a.  jamais  été  observé  à  titre  de  manifestation  de  la  diathèse 
rhumatismale.  Cependant  il  faut  reconnaître  que  les  faits  réunis  sont  en- 
core peu  nombreux,  si  l'on  veut  se  montrer  sévère  sur  leur  choix.  C'est 
une  question  à  reprendre. 

Certains  auteurs  nient  même  le  tétanos  de  cause  médicale,  ce  qu'on  ap- 
pelle improprement  le  tétanos  essentiel.  Ils  s'appuient,  pour  soutenir  cette 
idée,  sur  les  cas  où  la  maladie,  essentielle  en  apparence,  a  pu  être  rap- 
portée ensuite  à  une  lésion  interne  bien  caractérisée.  Tel  est,  par  exemple, 
le  fait  de  Rosenthal,  Dans  le  cours  d'une  pneumonie,  à  la  suite  d'un  lave- 
ment, un  sujet  sent  une  douleur  à  l'anus  ;  puis  le  tétanos  apparaît  et  em- 
porte le  malade.  A  l'autopsie,  on  trouve  une  ulcération  du  rectum  à  la- 
quelle on  put  rattacher  le  développement  du  tétanos. 

Il  ne  faut  cependant  rien  exagérer.  Il  y  a  des  cas  où  le  tétanos  est  de 
cause  médicale,  non  chirurgicale.  L'état  général  du  sujet  a  une  grande 
influence  sur  le  développement  de  la  névrose,  même  après  le  traumatisme. 
Nous  avons  vu  que  cela  ne  dépend  pas  en  effet  de  la  nature,  de  l'étendue, 
de  la  gravité  de  la  plaie,  et  qu'au  contraire  les  conditions  particulières  de 
l'individu  font  beaucoup. 

1  Gaz.  hebd.,  1878,  I. 

3  Rev.  des  Se.  méd.,  VI,  12G. 

^  Soc.  méd.  des  Hop.,  11  janvier  1878. 
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L'état  moral  lui-même  joue  un  grand  rôle.  Ainsi,  les  observations  de 
Wiltshire*  et  de  Lardier^  font  bien  ressortir  cette  influence,  notamment 
dans  le  développement  du  tétanos  puerpéral.  On  a  souvent  remarqué  aussi 
que  cette  redoutable  complication  est  plus  fréquente  chez  les  vaincus  que 
chez  les  vainqueurs. 

L'état  général  influe  donc  sur  le  développement  du  tétanos  traumatique, 
et,  de  plus,  il  y  a  des  cas  où  l'état  général  suffit  à  produire  le  tétanos,  sans 
traumatisme  aucun.  Parmi  ces  états  généraux  susceptibles  de  se  dévelop- 
per, il  faut  citer  Vimpahidisme.  Ooiiral  ^  a  rapporté  des  faits  très-intéres- 
sants de  fièvre  tétanique,  de  tétanos  intermittent,  cédant  au  sulfate  de  qui- 
nine*. 

Dans  la  même  catégorie  encore,  nous  placerons  ce  que  l'on  appelle  le  té- 
tanos toxique.  En  tête  des  poisons  susceptibles  de  le  produire,  figure  la 
strychnine  :  l'opisthotonos  strychnique  ressemble  beaucoup  au  tétanos. 
Outre  les  faits  expérimentaux,  il  y  a  encore  les  observations  curieuses 
d'empoisonnement  par  la  strychnine,  qui  prouveraient  cette  proposi- 
tion. Ces  faits  sont  rares  ,  mais  on  en  trouvera  un  très-curieux  exemple 
dans  l'histoire  de  l'empoisonnement  de  l'archevêque  de  Quito,  récemment 
racontée  par  Domec  ^. 

La  brucine  agit  comme  la  strychnine,  mais  un  peu  plus  faiblememt.  La 
thébaïne  (opium)  est  aussi  un  poison  fortement  convulsivant.  L'ergotisme  spas- 
modique  dans  quelques  cas  graves,  l'ergotine,  la  picrotoxine,  la  caféine, 
peuvent  encore  développer  des  accidents  tétaniformes  analogues. 

En  somme,  le  tétanos  peut,  comme  toutes  les  névroses,  être  produit  par 
une  lésion  locale  (  traumatique  ou  autre,  plaie  ou  vers  intestinaux)  ou  par 
un  état  général.  Nous  reviendrons  sur  ce  point  à  propos  de  la  physiologie 
pathologique. 

Le  tétanos  des  nouveau-nés ,  qui  est  relativement  assez  fréquent,  peut, 
suivant  les  cas,  ressortir  de  mécanismes  différents.  Il  y  a  d'abord  un  cer- 
tain nombre  de  cas  qui  sont  franchement  traumatiques.  Ainsi,  la  plaie  om- 
bilicale pendant  son  évolution,  par  ses  complications  ou  même  après  sa  ci- 
catrisation, a  été  souvent  incriminée.  D'autres  fois  il  y  a  eu  des  plaies  ac- 
cidentelles (Ribemont)  ou  chirurgicales  (la  circoncision,  Lôwenstein). 

Dans  beaucoup  de  cas  aussi;  d'après  Parrot,  ce  tétanos  serait  simple- 
ment une  forme  particulière  de  l'encéphalopathie  urémique.  Enfin  ,  dans 

1  Rev.  des  Se.  méd.,  I,  206. 

2/6jd.,  V,  177. 

3  Montpellier  médical,  1864. 

^  Feaomenow  {Cenlralhl.  f.  New.,  I,  290)  vient  de  publier  aussi  uu  fait  du 
même  ordre.  Seulement  le  cas  n'est  pas  bien  probant,  car  la  fièvre  intermittente 
se  développa  chez  un  soldat  déjà  blessé  (devant  Plewna),  et  la  part  du  traumatisme 
semble  difficile  a  faire  nettement,  quoi  qu'en  dise  l'auteur. 

^  Montpellier  médic,  décembre  1877. 
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une  série  d'autres  faits  cités  par  Rosenttial,  on  a  trouvé   des    lésions  va- 
riées du  cerveau,  des  méninges  ,  etc. 
En  somme,  la  pathogénie  et  l'étiologie  sont  multiples. 

Les  Symptômes  apparaissent  un  temps  très- variable  après  l'action  delà 
cause.  Ainsi,  Robinson  a  vu  un  nègre  blessé  au  doigt  avec  un  fragment  de 
porcelaine  avoir  le  tétanos  demi-heure  après.  GrOtzner  raconte  qu'un  am- 
puté fut  pris  de  tétanos  au  moment  où  l'on  comprimait  le  nerf  crural  dans 
une  ligature,  et  mourut  en  six  heures.  Au  contraire,  Ward  a  vu  dix  semai- 
nes et  Friedreich  trois  mois  s'écouler  ©ntre  le  traumatisme  et  le  développe- 
ment des  accidents.  Le  plus  habituellement,  cet  intervalle  serait  de  cinq 
à  dix  jours.  Dans  les  cas  rhumatismaux,  c'est  bientôt  après  le  refroidis- 
sement que  les  phénomènes  se  révèlent.  Chez  les  nouveau-nés,  c'est  de 
quatre  ou  huit  jours,  quelquefois  même  quatorze  jours  après  la  naissance. 

Le  début  des  convulsions  est  rarement  brusque;  le  plus  souvent  on  ob- 
serve des  prodromes  pendant  un  temps  variable,  tels  que  :  frissons,  op- 
pression, tiraillements  douloureux  à  la  nuque,  raideur  de  certains  muscles, 
douleurs  lancinantes  partant  surtout  de  la  blessure,  bâillements  ,  embarras 
de  la  déglutition  et  delà  parole  (Rosenthal).  —  Ensuite  viennent  les  con- 
tractures. 

Exceptionnellement,  on  a  vu  les  spasmes  commencer  par  la  partie  lé- 
sée et  rayonner  de  là  en  se  généralisant.  Le  plus  souvent  le  début  se  fait 
par  la  mâchoire.  Le  malade  peut  encore  ouvrir  la  bouche,  avaler  et  même 
mâcher;  mais  il  sent  de  la  raideur  et  de  la  gêne  à  la  nuque.  Il  peut  aller 
ainsi  pendant  quelques  jours,  se  levant  et  se  trouvant  bien.  Puis  souvent 
les  accidents  s'aggravent  tout  d'un  coup. 

Alors  les  mâchoires  sont  complètement  serrées;  les  dents,  fortement  ap- 
pliquées les  unes  contre  les  autres,  peuvent  rendre  malaisée  et  impossible 
l'introduction  même  de  liquide  en  petite  quantité.  On  ne  peut  pas  parvenir 
à  ouvrir  artificiellement  la  bouche  du  patient. 

La  parole  devient  très-difficile,  à  cause  de  la  gêne  apportée  dans  les  mou- 
vements de  la  langue,  et  aussi  par  la  participation  à  la  maladie  des  muscles 
du  larynx.  La  mimique  du  visage  est  aussi  modifiée  d'une  manière  toute 
particulière  :  le  front  est  ridé,  les  sourcils  sont  tirés  en  haut,  les  yeux  fixes 
et  immobiles,  les  pupilles  le  plus  souvent  rétrécies  ;  rarement  il  y  a  stra- 
bisme. La  bouche  est  agrandie;  les  dents  apparaissent  quelquefois  non  re- 
couvertes par  les  lèvres;  le  sillon  naso-labial  est  profond.  De  là  ,  dans  la 
figure,  des  expressions  très-variées  :  les  malades  ont  le  regard  anxieux,  ef- 
frayé, avec  un  air  féroce  en  môme  temps;  et  dans  la  bouche  il  y  a  au  con- 
traire une  expression  demi-riante,  demi-pleurarde,  quelquefois  un  rire  sar- 
donique.  Souvent  les  malades  ont  l'air  vieilli,  à  cause  de  l'accentuation  des 
sillons  et  des  rides;  Farr  cite  un  homme  de  26  ans  qui  paraissait  en  avoir 
60  (Baucr). 
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En  même  temps,  la  raideur  de  la  nuque,  qui  était  déjà  marquée  dès  le 
début,  s'accentue  et  fixe  de  plus  eu  plus  la  tête  en  arrière.  La  colonne 
vertébrale  se  courbe  en  concavité  postérieure;  la  poitrine  se  bombe  forte- 
ment en  avant  et  le  corps  finit  par  reposer  eu  arc  sur  l'occiput  et  le  sacrum. 
Le  ventre  est  aplati  et  tous  les  muscles  en  sont  tendus  et  durs  comme  une 
planche.  C'est  le  tableau  de  l'opisthotonos  complet. 

C'est  là  la  forme  la  plus  fréquente.  L'emprosthotonos  est  très-rare.  Fried- 
reich  ne  l'a  trouvé  que  3  fois  sur  522  cas,  et  le  pleurosthotonos  une  seule 
fois.  Quelquefois  on  observe  l'orthotonos. 

Les  extrémités  ne  sont  atteintes  que  rarement.  Cela  est  vrai  surtout  des 
membres  supérieurs,  qui,  même  d'après  certains  auteurs,  resteraient  tou- 
jours indemnes.  Ceci  est  une  exagération  d'un  fait  vrai.  —  L'extension 
domine  en  général  dans  les  membres;  quelques  articulations  peuvent  cepen- 
dant être  en  flexion.  —  Bauer  signale  l'érection  spasmodique  comme 
pouvant  s'ajouter  au  tableau  que  nous  venons  de  tracer  d'après  sa  descri- 
ption. 

Certains  auteurs  (Bowmann,  Todd)  ont  avancé  que  les  contractures 
pouvaient  quelquefois  avoir  une  telle  violence  qu'il  se,  produisait  des  déchi- 
rures des  muscles,  surtout  de  leurs  faisceaux  primitifs;  les  faisceaux  mus- 
culaires présentent  alors  des  ruptures  transversales  sans  lésions  du  sarco- 
lemme.  Rosenthal  a  vu,  dans  un  cas  de  tétanos  après  empoisonnement  par 
la  strychnine,  le  muscle  cardiaque,  sain  en  apparence,  présenter  sur  plu- 
sieurs points  différents  des  ruptures  transversales  nombreuses  de  fibres 
musculaires  avec  extravasations  sanguines,  les  unes  ponctuées  ,  les  autres 
rappelant  par  leur  disposition  élégante  des  branches  de  corail. 

Quelquefois  les  contractures  tétaniques  peuvent  rester  telles  quelles,  sans 
modification  aucune,  depuis  le  commencement  jusqu'à  la  fin.  Mais  le  plus 
souvent  il  y  a  des  crises  pendant  lesquelles  les  convulsions  toniques  aug- 
mentent brusquement  d'intensité;  les  muscles  restent  ainsi  quelque  temps, 
puis  reviennent  à  leur  état  antérieur  de  relâchement  relatif. 

A  ces  moments  de  paroxysme,  la  contraction  simultanée  des  antagonistes 
empêche  un  déplacement  considérable  du  corps,  mais  l'opisthotonos  s'ac- 
centue violemment.  La  tête  s'enfonce  dans  l'oreiller,  le  tronc  forme  un  arc 
en  avant  et  les  membres  sont  étendus  pendant  que  le  corps  tout  entier  est 
secoué.  La  langue  peut  à  ce  moment  être  entre  les  dents  et  être  fortement 
mordue. 

Ces  accès  peuvent  se  répéter  assez  souvent  pour  représenter  des  espèces 
de  convulsions  cloniques.  Pendant  ces  crises,  les  malades  deviennent  cya- 
noses; ils  éprouvent  une  sensation  de  suffocation  par  constriction  du  pha- 
rynx et  de  la  glotte,  avec  un  état  d'anxiété  indicible. 

La  fréquence  de  ces  accès  est  très-variable  suivant  les  cas.  Assez  éloi- 
gnés au  début,  ils  s'espacent  encore  plus  et  disparaissent  si  la  terminaison 
doit  être  heureuse  ;  ils  vont  au  contraire  en  se  rapprochant  quand  la  mort 
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menace.  Le  plus  souvent,  on  ne  les  observe  pas  seulement  le  jour  ;  la  nuit 
paraît  même,  dans  certains  cas,  en  augmenter  l'intensité.  Leur  durée  est 
variable. 

Ces  paroxysmes  peuvent  survenir  spontanément  ou  sous  l'influence  de 
provocations  insignifiantes,  telles  que  la  seule  intention  d'exécuter  un 
mouvement  volontaire,  la  moindre  excitation  cutanée,  un  simple  attouche- 
ment, une  secousse  imprimée  au  lit,  un  léger  courant  d'air.  Les  crampes 
peuvent  saisir  le  malade  au  moment  et  à  l'occasion  de  la  déglutition,  et  la 
crise  prend  alors  l'aspect  d'une  véritable  hydropbobie.  On  a  remarqué 
qu'une  forte  excitation,  comme  la  piqûre  d'une  aiguille,  ne  provoquera 
pas  quelquefois  une  crise,  tandis  qu'il  suffira  de  tâter  le  pouls  pour  la  pro- 
voquer. —  Dans  les  cas  traumatiques,  il  peut  y  avoir  une  espèce  d'aura  à 
ces  crises,  qui  part  de  la  plaie. 

Ces  phénomènes  d'excitation  motrice  constituent  évidemment  le  sym- 
ptôme capital  de  la  maladie.  On  a  cependant  aussi  noté  des  paralysies  à 
côté  de  ces  contractures. 

Ainsi,  Rose  a  vu  une  paralysie  du  facial  dans  deux  cas  où  le  trauma- 
tisme siégeait  précisément  dans  le  domaine  de  ce  nerf  ;  toute  la  maladie 
serait  due  d'après  lui,  dans  ces  cas,  à  une  névrite  ascendante  de  la  septième 
paire.  On  a  en  outre  noté  de  la  faiblesse  ou  des  parésies  après  cessation 
des  contractures.  Mais  ce  sont  là  des  phénomènes  d'un  tout  autre  ordre. 

Les  fonctions  intellectuelles  sont  intactes.  Exceptionnellement  et  peu 
avant  la  mort,  on  peut  noter  du  délire.  —  Les  sens  sont  également  in- 
tacts. 

L'insomnie  est  habituelle,  à  cause  des  contractures.  Mais  dans  les  cas 
heureux  où  le  sommeil  vient,  les  spasmes  cessent  pendant  le  sommeil, 
pour  reparaître  au  réveil. 

Le  plus  souvent  l'opisthotonos  s'accompagne  de  douleurs  qui  peuvent 
arracher  des  cris  au  malade.  Ce  sont  des  douleurs  analogues  à  celles  qui 
accompagnent  les  crampes,  au  mollet  par  exemple.  Très-souvent  aussi 
les  malades  éprouvent  une  vive  douleur  à  la  pression  au  creux  de  l'es- 
tomac. 

Outre  ces  douleurs  musculaires,  il  y  a  souvent  aussi  de  Vhyperesthésie. 
Tscharneret  Demme  notamment  l'ont  constatée.  On  a  également  observé, 
mais  rarement,  une  diminution  de  la  sensibilité  tactile  et  thermique,  d'au- 
tres fois  des  sensations  anormales. 

A  titre  d'exceptions  très-rares,  on  a  cité  des  faits  où  les  crises  ne  s'ac- 
compagnaient d'aucune  douleur,  et  G.  Blanc  a  môme  vu  un  malade  chez 
lequel  les  contractures  les  plus  violentes  produisaient  un  chatouillement 
agréable  (!). 

La  peau  est  le  plus  souvent  couverte  de  sueur. 

Dans  l'intervalle  des  crises,  la  respiration  ne  présente  que  de  faibles 
modifications  :  il  y  a  de  vingt  à  vingt-quatre  mouvements  respiratoires  au 
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moins  par  minute,  seulement  ils  s'accompagnent  d'efforts  et  d'une  vive 
sensation  de  résistance.  Pendant  les  crises,  la  gêne  devient  véritable,  la 
cyanose  se  prononce,  le  malade  manque  d'air.  Il  y  a  spasme  des  muscles 
de  la  respiration  et  de  la  glotte. 

Le  poids,  peu  influencé  dans  les  intervalles,  se  précipite  de  dix  à  douze 
pulsations  pendant  l'accès.  On  a  quelquefois  noté  une  fréquence  énorme, 
jusqu'à  180  pulsations  ;  mais  alors  c'est  dans  le  stade  qui  précède  immé- 
diatement la  mort.  Nous  avons  cité  un  cas  de  Rosenthal  qui  prouve  la 
possibilité  d'une  crampe  toxique  grave  du  cœur.  Le  cœur  peut  aussi  s'ar- 
rêter en  diastole  (dans  les  expériences  sur  les  animaux)  par  l'augmentation 
des  résistances  ou  l'excitation  du  vague. 

On  a  encore  noté  des  contractures  très-prononcées  du  côté  des  artérioles. 
Liston  a  vu  dans  un  cas  une  amputation  ne  pas  donner  une  goutte  de 
sang. 

Pour  terminer  l'bistoire  symptomatique  du  tétanos,  il  nous  reste  à  étu- 
dier la  marche  de  la  température  dans  le  cours  de  cette  névrose. 

L'élévation  de  la  température  a  été  notée,  il  y  a  longtemps  déjà,  dans 
le  tétanos  par  De  Haën  notamment  et  plus  tard  par  Brigbt  et  Prévost  ;  on 
discutait  cependant  pour  savoir  si  dans  cette  maladie  il  y  a  ou  non  de  la 
fièvre.  Récemment  Wunderlich  a  réattiré  l'attention  sur  cette  question. 

Il  y  a  des  cas  de  tétanos  dans  lesquels  on  n'observe  pas  ou  on  n'observe 
que  très-peu  d'élévation  de  la  température,  d'autres  où  la  fièvre  est  due  à 
l'état  de  la  plaie  ou  à  des  complications  d'un  ordre  quelconque.  Mais  d'autres 
fois  aussi  on  voit  la  température  s'élever  énormément,  le  plus  souvent  peu 
de  temps  avant  la  mort;  elle  peut  atteindre  44°, 75  (Wunderlich)  sous  l'ais- 
selle, et  continue  à  monter  encore  un  certain  temps  après  la  mort.  Ce  fait, 
souvent  constaté  par  Wunderlich,  peut  cependant  manquer  aussi,  même 
dans  les  cas  mortels. 

Charcot  et  Bouchard,  Leyden,  Billroth  et  Fick,  plus  récemment  Mou- 
ron, ont  montré  que  la  température  s'élève  aussi  d'une  manière  analogue 
dans  les  convulsions  tétaniques  provoquées  artificiellement  par  la  faradi- 
sation  ou  la  strychnine. 

Cette  élévation  de  température  est  difficile  à  expliquer  et  a  fait  naître 
diverses  théories. 

On  peut  d'abord  éliminer  tout  de  suite  l'opinion  qui  veut  toujours  l'attri- 
buer à  des  complications  fébriles.  Ces  complications  n'existent  pas  constam- 
ment et  ne  peuvent  pas  rendre  compte  du  phénomène. 

D'autres,  comme  Peter,  attribuent  cette  hyperthermie  à  l'asphyxie. 
Brown-Sequard  avait  déjà  montré  que  la  chaleur  augmente  dans  le  rectum 
et  sous  la  peau  dans  les  cas  d'asphyxie  rapide,  au  moment  où  la  sensibilité 
disparait.  Peter  pense  aussi  que  quand  l'asphyxie  arrive,  à  la  fin  du  téta- 
nos, le  sang  s'accumule  dans  les  voies  veineuses,  où  il  est  normalement 
plus  chaud  que  dans  les  artères,  ne  se  rafraîchit  plus  dans  les  voies  aérien- 
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nés,  et  alors  sa  température  s'élève.  —  Mais  le  thermomètre  monte  dans 
bien  des  cas  de  tétanos  où  les  puissances  respiratoires  ne  sont  pas  atteintes 
ou  ne  le  sont  que  très-peu,  et  l'asphyxie  ne  peut  pas  expliquer  l'énorme 
élévation  de  température  que  l'on  observe. 

Une  théorie  plus  généralement  admise  et  plus  probable  rapporte  cette 
chaleur  anormale  à  la  contraction  musculaire.  — C'est  là  une  source  in- 
contestable de  chaleur.  Les  physiologistes  ont  mis  le  fait  en  évidence  par 
divers  procédés,  eu  prenant  la  température  d'un  muscle  avant  et  pendant 
la  contraction  chez  les  animaux.  La  chose  est  aussi  facile  à  montrer  chez 
l'homme.  Un  thermomètre  placé  sur  l'avant-bras  d'un  sujet  au  repos  mar- 
que, par  exemple,  de  33°  à  34°.  Si  alors  le  sujet  fait  contracter  ses  mus- 
cles, s'il  remue  les  doigts,  roule  une  bande,  serre  un  dynamomètre,  etc., 
la  température  s'élève  de  1"  et  quelquefois  2°.  Si  alors  on  interrompt  le 
travail,  le  thermomètre  monte  encore  pendant  deux  ou  trois  minutes ,  reste 
stationnaire  pendant  cinq  minutes  et  redescend  ensuite  au  degré  qu'il  mar- 
quait primitivement  au  repos.  Nous  avons  très-nettement  constaté  ces  faits 
dans  les  expériences  que  nous  avons  instituées  avec  Apolinario,  à  l'oc- 
casion de  la  température  périphérique  dans  la  paralysie  agitante  K 

Les  contractions  musculaires  sont  donc  une  source  de  chaleur;  les  con- 
tractions pathologiques  élèvent  par  suite  la  température  locale,  périphéri- 
que (nous  le  verrons  à  propos  de  la  paralysie  agitante).  Mais  il  s'agit  do 
savoir  si  elles  augmentent  aussi  la  température  centrale. 

Oharcot  et  Bouchard  ont  montré  que,  conformément  aux  expériences  de 
Béclard,  les  convulsions  toniques  élèvent  la  température,  tandis  que  les 
convulsions  cloniques  ne  l'élèvent  pas.  Et  c'est  par  ces  contractions  éner- 
giques sans  travail  produit,  qu'ils  expliquent  l'élévation  de  température 
dans  le  tétanos. 

Mouron  a  récemment  repris  cette  question  et  a  étayé  cette  théorie  sur  de 
nouvelles  expériences.  Il  a  voulu  montrer  que  si,  dans  le  tétanos  strych- 
nique,  on  supprime  la  contraction  musculaire  sans  supprimer  l'action  du 
poison  sur  le  système  nerveux,  on  supprime  cependant  l'hyperthermie. 
Pour  cela,  il  a  préalablement  curarisé  les  animaux,  qui  ne  présentent  pas 
alors  de  spasmes  toniques  par  la  strychnisation.  Or,  dans  ces  cas  il  n'y  a 
pas  élévation  de  température;  au  contraire,  il  y  aurait  plutôt  un  léger  abais- 
sement. 

Ricbelot  comljat  éuergiquement  cette  théorie.  D'abord  il  répond  à  Mou- 
ron :  Rien  ne  prouve  que  le  curare,  antérieurement  administré,  ne  fausse 
pas  complètement  le  mode  d'action  de  la  strychnine;  d'un  autre  côté, 
l'hyperthermie  est  très-irrégulière  dans  le  tétanos,  nullement  en  rapport 
avec  la  marche  et  l'intensité  des  contractions  toniques  ^  Bien  plus,  on  a  vu 

1  Progr.  médic,  1878. 

3  Les  deux  faits  observés  par  Blachez  sont  im  nouvel  arguraenL  contre  la  théorie 
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des   cas  avec  contractures  généralisées  très-intenses,  et  dans  lesquels  le 
tbermomètre  ne  marquait  que  38°  au  rectum. 

Ricbelot  repousse  donc  entièrement  cette  théorie  musculaire  et  admet 
que  dans  le  tétanos  il  y  a  véritablement  une  fièvre  directement  produite 
par  l'excitation  de  la  moelle,  sans  qu'il  soit  nécessaire  de  considérer  la  con- 
traction comme  un  élément  pathogénique  iotermédiaire.  La  fièvre  est  pro- 
duite par  l'augmentation  des  combustions  locales,  mais  le  système  nerveux 
aune  action  incontestable  sur  la  nutrition  des  tissus,  et  par  suite  sur  ces 
combustions. 

Il  s'appuie  à  cette  occasion,  pour  défendre  sa  théorie,  sur  le  travail  de 
Parinaud  :  la  section  de  la  moelle  diminue  les  combustions  intimes,  dimi- 
nue les  sources  de  chaleur,  et  en  même  temps,  par  la  paralysie  vaso- 
motrice  qu'elle  entraîne,  augmente  les  pertes  de  chaleur;  d'où  un  refroidis- 
sement central.  —  Par  un  double  effet  inverse,  l'excitation  de  la  moelle 
élèvera  la  température  centrale. 

L'hyperthermie  du  tétanos  serait  donc  une  véritable  fièvre,  et  cette 
fièvre  serait,  comme  les  contractures  elles-mêmes,  sous  la  dépendance 
directe  de  la  suractivité  de  la  moelle. 

Avant  de  conclure,  nous  devons  dire  un  mot  de  l'état  des  excrétions 
dans  le  tétanos,  car  cette  nouvelle  question  pourrait  éclairer  la  première. 

Pour  Vurine,  nous  ne  parlerons  pas  de  l'albumine  ni  du  sucre,  qui  ont 
été  trouvés  dans  quelques  cas,  mais  non  d'une  manière  constante.  Tout 
l'intérêt  se  concentre  sur  l'urée.  Et  ici  les  résultats  sont  contradictoires. 

Huppert  a  trouvé  une  augmentation  dans  la  quantité  d'urée  avec  des 
variations  journaHères  énormes.  Senator,  au  contraire,  n'a  pas  constaté 
d'augmentation  d'urée  dans  deux  cas.  Mouron  a  trouvé  une  diminution  de 
l'urée  dans  le  sang.  Jones,  au  contraire,  montre  l'urée  augmentée  pendant 
la  période  active  du  mal  et  décroissant  au-dessous  du  chiffre  normal  après 
la  disparition  des  spasmes.  —  Senator  a  trouvé  la  créatine  et  la  créatinine 
diminuées  dans  l'urine. 

Tous  ces  résultats  sont  trop  contradictoires  pour  servir  de  fondement  sé- 
rieux à  une  hypothèse  quelconque.  La  théorie  de  Richelot  paraît  dès-lors 
trop  absolue,  car  l'urée  devrait  toujours  être  augmentée,  si  c'était  une  vraie 
fièvre  avec  augmentation  des  combustions.  Les  objections  de  Richelot  prou- 
vent cependant  aussi  que  la  théorie  de  la  contraction  musculaire  n'est  pas 
vraie  non  plus  dans  un  sens  trop  absolu.  —  Dès-lors  on  ne  peut  rien  con- 

musculaire.  Chez  ces  deux  sujets,  la  raideur  généralisée  a  persisté  sans  modifica- 
tion sensible  pendant  plus  de  vingt  jours.  Chez  le  premier,  la  température  tombait 
à  38o,2  dès  le  dixième  jour.  Chez  le  second,  elle  ne  s'est  jamais  élevée  à  1  degré 
au-dessus  de  la  normale.  Chez  tous  deux,  ajoute  Blachez,  il  s'agissait  bien  de 
contractions  permanentes  statiques,  les  seules  qui,  d'après  Gharcot  et  Bouchard, 
pourraient  déterminer  une  élévation  de  température. 
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dure,  sinon  que  la  question  est  encore  fort  obscure  et  pourrait  bien  dépen- 
dre d'éléments  multiples  en  tête  desquels  nous  placerions  la  contraction 
musculaire  et  l'action  directe  du  système  nerveux. 

Nous  mentionnerons  enfin  quelques  autres  phénomènes  moins  importants 
pour  compléter  le  tableau  clinique  de  la  maladie.  La  langue  est  en  général 
sèche,  la  soif  intense.  L'appétit  peut  être  normal,  et,  si  les  aliments  peuvent 
être  introduits,  ils  sont  bien  digérés.  La  constipation  est  opiniâtre;  l'odeur 
et  la  sécheresse  des  selles  sont  en  rapport  avec  le  séjour  des  matières  dans 
l'intestin.  Quelquefois  il  y  a  rétention  ou  rarement  incontinence  d'urine 
pendant  les  crises. 

Un  mot  enfin  sur  le  tétanos  et  le  trismus  des  nouveau-nés.  Il  se  montre 
dans  les  cinquième  ou  sixième  jour  qui  suivent  la  chute  du  cordon,  dit 
Rosenthal.  Il  s'annonce  par  quelques  prodromes,  tels  que  sommeil  agité, 
convulsions  isolées,  relâchement  des  traits  du  visage;  les  enfants  ne  peu- 
vent plus  teter  et  refusent  le  sein.  L'attaque  débute  par  le  trismus,  des 
contorsions  dans  la  face  et  des  troubles  dans  la  déglutition.  Ensuite  les 
crampes  toniques  s'étendent  au  cou,  aux  muscles  respiratoires,  à  ceux  du 
dos  (assez  souvent  opisthotonos)  et  des  extrémités.  Les  attaques  se  repro- 
duisent spontanément,  de  plus  en  plus  fortes  et  de  plus  en  plus  fréquentes, 
et  se  terminent  presque  toujours  par  la  mort,  après  deux  ou  trois  jours, 
avec  des  symptômes  de  collapsus. 

Marche,  Durée  et  Terminaisons.  —  Débutant  en  général  parlesmas- 
séters,  les  contractures  suivent  dans  l'envahissement  une  sorte  de  marche 
descendante,  les  extrémités  étant  atteintes  en  dernier  lieu,  quand  elles  le 
sont. 

Les  spasmes  toniques,  une  fois  établis,  sont  continus.  Cependant  il  y  a 
des  paroxysmes  à  certains  moments,  avec  exacerbation  de  tous  les  phéno- 
mènes; nous  les  avons  décrits. 

La  mort  est  la  règle,  et  le  plus  souvent  elle  survient  à  courte  échéance. 
Elle  a  lieu  du  reste  par  des  mécanismes  variés. 

Le  principal  intérêt  est  dans  la  recherche  des  signes  pronostiques  qui 
annoncent  la  gravité  plus  grande  de  la  maladie  et  le  danger  plus  prochain 
de  mort.  —  D'abord  la  plupart  des  auteurs  admettent  que  le  tétanos  rbu- 
matismal,  le  tétanos  spontané,  est  moins  grave  que  le  tétanos  chirurgical. 
Cela  parait  démontré,  quoiqu'on  ne  puisse  pas  l'établir  sûrement  sur  des 
statistiques  irréprochables.  —  D'un  autre  côté,  plus  l'explosion  du  tétanos 
est  rapprochée  de  la  blessure,  plus  le  danger  semble  grand.  Ainsi,  on 
aurait  de  96  à  97  pour  cent  de  mortalité  quand  il  éclate  dans  les  dix  pre- 
miers jours,  et  seulement  de  84  à  87  pour  les  autres  cas. 

La  fréquence  et  l'intensité  des  paroxysmes  sont  naturellement  un  signe 
de  danger,  de  même  que  l'acuité  de  la  maladie,  c'est-à-dire  la  rapidité  avec 
laquelle  les  accidents  atteignent  leur  maximum.  — Plus  le  tétanos  dure, 
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plus  il  a  des  chances  de  guérir.  D'après  Hippocrate,  il  guérirait  toujours 
quand  il  dépasse  le  quatrième  jour;  c'est  une  exagération,  mais  le  principe 
est  exact. 

Quand  la  maladie  guérit,  les  accès  s'espacent  et  deviennent  moins  forts; 
il  peut  rester  pendant  quelque  temps  diverses  anomalies  de  contraction 
musculaire,  quelquefois  même  des  paralysies. 

Anato-Mie  pathologique.  —  La  raideur  musculaire  tombe  en  général 
assez  rapidement  après  la  mort,  et  en  tout  cas  il  y  a  une  période  de  relâ- 
chement entre  cette  raideur  tétanique  de  la  vie  et  la  raideur  cadavérique, 
qui  n'a  rien  de  commun  avec  la  première  comme  essence.  —  L'intérêt  des 
autopsies  est  tout  entier  du  côté  du  système  nerveux. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  déjà  anciennement,  on  a  trouvé  des  lé- 
sions des  nerfs  périphériques  partant  de  la  plaie  ou  du  traumatisme  ,  ori- 
gine des  accidents.  Ainsi  Lepelletier,  Froriep,  Curling ,  ont  trouvé  les 
altérations  de  la  névrite  ascendante,  et  Laveran  vient  d'en  publier  un 
nouvel  exemple  ^.  Mais  ces  résultats  ne  sont  pas  constants  ;  il  faut  donc 
chercher  dans  les  centres  nerveux. 

Le  cerveau  a  été  trouvé  lésé  dans  quelques  cas  :  il  a  présenté  de  la  con- 
gestion ou  même  des  lésions  plus  avancées;  mais  ce  n'est  pas  la  règle. 

Richelot  a  bien  résumé  ce  qui  a  trait  aux  altérations  de  la  moelle.  Plu- 
sieurs observateurs  ont  trouvé  une  véritable  inflammation  de  l'axe  spinal 
depuis  Rokitansky,  Bouchard,  Arloing  et  Tripier,  et  surtout Michaud  :  pro- 
lifération nucléaire  dans  la  névroglie,  myélite  centrale  suraiguë  :  plaques 
de  désintégration  granuleuse  de  Lockhart  Clarke,  regardées  par  Michaud 
comme  des  foyers  d'exsudation  péri-vasculaire.  Broca  a  trouvé  un  véritable 
ramollissement;  James  Tyson,  John  Elixher,  etc.,  également^. 

1  Arch.  de  PhysioL,  1877,  pag.  695. 

2  Ros3  (Med.  Times  and  Gaz.,  1879.  —  Rev.  des  Se.  méd.,XTV,  481)  a 
comparé  l'auatomie  pathologique  du  tétanos  et  de  l'hydrophobie.  Voici  ce  qu'il  a 
trouvé  dans  les  centres  nerveux  ;  1 .  Un  engorgement  vasculaire  avec  extravasa- 
tion  d'une  substance  granuleuse  et  migration  de  leucocytes  ;  2.  une  dégénérescence 
jaune  des  cellules  ganglionnaires  ;  3.  un  grand  nombre  de  corps  colloïdes  et  de 
la  sclérose  miliaire.  Dans  la  moelle,  les  lésions  les  plus  marquées  sont  situées  à 
droite  et  à  gauche  du  canal  central  ;  mais  les  cornes  aulérieures  et  postérieures 
de  la  substance  grise  sont  atteintes  aussi.  Dans  le  tétanos,  les  colonnes  de  Clarke 
sont  toujours  altérées  ;  les  lésions  de  ces  organes  sont  moins  accentuées  dans 
l'hydrophobie.  Dans  le  tétanos,  les  cellules  qui  composent  le  noyau  de  la  portion 
inférieure  de  l'hypoglosse  et  le  noyau  de  l'accessoire  du  spinal  sont  presque  en- 
tièrement détruites. . .  Dans  deux  cas  de  tétanos,  Ross  a  observé  des  lésions  vas- 
culaires  et  des  corps  colloïdes  dans  l'écorce  et  dans  la  substance  blanche  sous- 
jacente  du  cervelet. . .  Les  lésions  sont  plus  marquées  dans  le  cervelet  pour  le 
tétanos,  dans   le  cerveau   pour  l'hydrophobie.  Ce   fait  explique  pourquoi   dans 
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Il  y  a  donc  des  cas  de  tétanos  avec  myélite  véritable,  mais  ils  ne  sont  pas 
tous  accompagnés  de  cette  altération  ;  je  dirai  môme  que  le  plus  grand 
nombre  ne  la  présente  pas. 

Dans  les  faits  les  plus  nombreux,  c'est  l'hyperémie  que  l'on  rencontre  : 
congestion  intense  de  la  moelle,  du  bulbe,  pouvant  aller  jusqu'à  l'bémor- 
rbagie  ;  processus  quelquefois  accompagné  d'un  commencement  d'irritation 
proliférative.  —  Il  y  a  des  observations  nombreuses  qui  rentrent  dans  cette 
catégorie;  mais  cependant  elle  ne  comprend  pas  tous  les  cas. 

D'abord,  bien  souvent  ces  altérations  congestives  peuvent  parfaitement 
être  secondaires  à  l'état  de  contractures.  Et  puis  Ricbelot  a  réuni  des  ob- 
servations positives,  dans  lesquelles  les  examens  des  centres  nerveux  ont 
été  faits  par  Hayem,  Cornil  et  Ranvier  ,  et  dans  lesquelles  on  n'a  abso- 
lument rien  trouvé. 

Le  tétanos  n'a  donc  pas  de  lésion  caractérisque;  c'est  toujours  une  vraie 
névrose.  Quand  il  y  a  des  lésions,  elles  sont  secondaires  ou  indépendantes. 
C'est  la  conclusion  delà  majorité  des  observateurs,  et  de  Vulpian,  qui  ad- 
met que  le  tétanos  est  déterminé  par  une  irritation  de  la  substance  propre 
de  l'organe,  irritation  dont  le  microscope  ne  saurait  directement  révéler 
l'existence. 

Physiolo&ie  pathologique.  —  Le  tétanos  est  donc  une  névrose  uni- 
quement caractérisée  par  ses  symptômes,  par  l'état  d'excitabilité  extrême 
de  la  moelle. 

Ricbelot,  après  avoir  discuté  une  série  de  théories  pathogéniques,  range 
simplement  ie  tétanos  au  sommet  de  l'échelle  des  réflexes  qui  peuventêtro 
produits  par  le  traumatisme.  Depuis  Vétat  de  vigilance  des  muscles,  noté 
dans  la  région  blessée  par  Verneuil,  et  depuis  les  névralgies  traumatiques 
dont  nous  avons  parlé  ailleurs,  jusqu'au  tétanos  vrai ,  il  trouve  une  grada- 
tion complète  des  spasmes  intermédiaires,  et  il  classe  tout  cela  dans  les  oé- 
vroses  traumatiques.  Le  tétanos  dit  idiopathique  rentre  encore  dans  la 
même  catégorie,  ajoute-t-il.  Car,  ou  bien  le  froid  agit  comme  un  trauma- 
tisme, ou  bien  la  cause  reste  inconnue  et  cachée  ;  voilà  tout. 

Il  y  a  beaucoup  de  vrai  dans  cette  théorie,  que  nous  trouvons  trop 
étroite,  et  nous  ne  voyons  pas  la  nécessité  de  chercher  ici  une  autre  théo- 
rie étiologique  que  la  théorie  générale  des  névroses,  qui  peuvent  être,  ou  la 

le  tétanos  les  actions  toniques  du  corps  sont  surtout  troublées  et  dans  l'hy- 
drophobie  les  actions  psychiques.  —  Goals  {The  Lancet,  1877,  882.  —  Rev.  d':s 
Se.  méd.,  XIII,  4G1),  faisant  la  même  comparaison,  trouve  au  contraire  de  grandes 
analogies  dans  la  distribution  des  lésions,  et  attribue  les  différences  cliniques  pré- 
sentées par  les  deux  maladies  à  la  différence  de  nature  des  deux  poisons. 

Yoy.  aussi  les  recherches  de  Woods  {Lancet,  1878.  —  Rev.  desSc.  méd.,  XIII, 
462)  et  Aufrecht  (Z;.  med.  Woch.,  t878,  li.  —  Rev.  des  Se.  méd.,  XIII,  463), 
qui  ont  insisté  sur  les  lésions  de  la  moelle  dans  le  tétanos. 
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conséquence  réflexe  ou  directe  d'un  état  local,  ou,  dans  d'autrescas,  la  ma- 
nifestation directe  d'un  état  général. 

Nous  croyons  inutile  d'insister  :  la  théorie  pathogénique  générale  des 
névroses  exposée  déjà  à  propos  de  l'étiologie  des  névralgies,  de  la  migraine, 
paraît  être  tout  ce  que  l'on  peut  dire  ici  sur  la  physiologie  pathologique  du 
tétanos. 

Quant  à  la  théorie  qui,  avec  Velpeau,  Thompson,  etc. ,  veut  voir  dans  le 
tétanos  une  maladie  zymotique,  avec  altération  dyscrasique  constante  pro- 
duite par  un  ferment  spécial,  elle  me  paraît  être  une  pure  hypothèse.  Rien 
ne  prouve  l'existence  de  ce  miasme  à  part,  et  cette  théorie  trop  exclusive 
ne  rendrait  pas  compte  des  faits  où  la  section  d'un  nerf  malade,  l'extrac- 
tion d'un  corps  étranger,  la  chute  d'une  ligature,  la  réduction  d'une  frac- 
ture avec  déplacement  considérable,  ont  suffi  à  faire  promptement  cesser  des 
accidents  tétaniques  (Rosenthal) . 

Le  tétanos  n'est  pas  une  maladie  spécifique  ;  c'est  une  simple  névrose, 
c'est-à-dire  un  acte  morbide  fonctionnel. 

Diagnostic.  —  Les  accidents  tétaniformes  qui  peuvent  se  présenter  dans 
le  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  des  exanthèmes  aigus,  etc.,  se  distingueront 
par  les  autres  symptômes,  signes  propres  à  ces  maladies.  Une  simple  con- 
tracture du  trijumeau  se  reconnaît  à  l'intégrité  de  toutes  les  autres  fonc- 
tions, de  tous  les  autres  muscles,  et  à  la  présence  d'autres  phénomènes  en 
rapport  avec  la  lésion  trifaciale.  La  méningite  spinale  se  sépare  par  la  fiè- 
vre, la  marche  des  phénomènes,  l'absence  d'intermissious,  les  phénomènes 
moteurs  persistants.  La  tétanie  frappe  les  extrémités  au  lieu  de  la  mâchoire 
ou  du  tronc,  présente  des  troubles  multiples  de  sensibilité;  il  y  a  déplus 
le  phénomène  de  Trousseau,  etc. 

Nous  ne  parlons  pas  du  diagnostic  différentiel  de  la  catalepsie,  de  l'hys- 
térie, et  en  général  des  maladies  que  nous  ne  connaissons  pas  encore. 

Traitement.  —  Richelot  a  récemment  résumé  et  soumis  à  une  saine 
critique  tous  les  moyens  proposés  contre  le  tétanos. 

Au  point  de  vue  prophylactique,  on  évitera  les  refroidissements,  on  pan- 
sera les  plaies  le  mieux  possible.  Ensuite,  même  une  fois  que  les  spasmes 
auront  commencé,  la  chaleur  et  le  repos  seront  indispensables  à  mainte- 
nir autour  du  malade:  c'est  ce  que  l'on  a  appelé  le  traitement  par  Tédredon. 
La  chambre  sera  maintenue  obscure,  avec  un  tapis  sur  le  parquet;  on  fer- 
mera les  portes  doucement,  on  oblitérera  avec  du  coton  le  conduit  auditif 
externe  du  sujet,  on  lui  évitera  toutes  les  impressions  extérieures  qui  se- 
raient une  cause  d'exacerbation  pour  les  spasmes. 

Cela  fait,  l'attention  doit  être  attirée  sur  l'état  local;  souvent  une  inter- 
vention facile  pourra  faire  tout  disparaître.  C'est  ce  qu'ont  obtenu  notam- 
ment, Rizzoli  par  l'ablation  d'un  ongle  incarné,  et  Larrey  par  la  destruc- 
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tion  d'une  cicatrice  avec  le  fer  rouge.  Quand  ces  moyens  simples  ne  sont 
pas  applicables,  certains  chirurgiens  recourent  à  l'amputation  pour  sup- 
primer la  cause.  Je  crois  cependant  qu'il  ne  faut  tenter  cette  grande  opéra- 
tion que  si  elle  est  indiquée  d'autre  part  ou  si  tout  au  moins  elle  n'est  pas 
contre-indiquée  par  l'état  du  malade. 

Quand  il  peut  choisir,  Richelot  préfère  la  névrotomie.  Partisan  de  la 
théorie  de  l'action  réflexe,  il  est  grand  pronateur  de  la  névrotomie  pour  sup- 
primer la  voie  centripète  qui  transmet  l'excitation  du  traumatisme  à  la 
moelle.  Et  il  faut  faire  cela  vite,  de  bonne  heure;  il  faut  sauter  sur  le  nerf, 
dit-il,  avant  que  la  moelle  soit  lancée  et  que  par  son  excitation  secondaire 
propre  elle  puisse  suffire  à  entretenir  par  elle-même  l'état  spasmodique. 

La  distension^  l'élongation  des  nerfs,  la  neurothripsie,  sont  des  procé- 
dés encore  difficiles  à  apprécier  d'après  les  documents  actuels,  et  en  tout 
cas  ne  paraissent  pas  supérieurs  à  la  névrotomie  K 

Du  côté  du  traitement  interne,  c'est  le  chloral  qui  doit  surtout  être  exa- 
miné et  discuté.  Employé  par  Langeubeck  contre  le  trismus,  le  cliloral  fut 
prescrit  avec  plein  succès  par  Verneuil  en  1870,  et  depuis  lors  a  eu  des 
fortunes  différentes. 

Cet  agent  ne  guérit  pas  toujours,  mais  il  rend  toujours  des  services  qu'il 
faut  se  garder  de  négliger.  Il  doit  être  employé  à  des  doses  assez  élevées; 
ces  doses  varieront  du  reste  suivant  les  cas,  de  manière  à  procurer  et  à  en- 
tretenir un  état  continu  de  sommeil  ou  de  somnolence.  Il  faut  se  bien  rap- 
peler que  s'il  calme  les  contractures,  c'est  momentanément,  et  qu'il  faut 
en  continuer  l'action,  qui  risquerait  autrement  de  s'épuiser. 

On  a  beaucoup  discuté  sur  l'emploi  des  injections  intraveineuses  de  chlo- 
ral, tant  prônées  par  Oré  (de  Bordeaux).  C'est  un  excellent  moyen  physio- 
logique, c'est  le  plus  efficace  pour  obtenir  la  chloralisation;  aussi  est-il  très- 
employé  dans  les  expériences  sur  les  animaux.  Il  ne  paraît  pas  présenter  , 
à  condition  d'être  bien  appliqué,  les  inconvénients  et  les  dangers  qu'on  lui 
a  reprochés'à  la  Société  de  Chirurgie.  Mais  cependant  il  faut  n'y  recourir 
que  si  les  autres  modes  d'administration  sont  impossibles.  On  essaie  d'abord 
par  la  bouche,  puis  on  a  le  lavement,  et  enfin  l'injection  veineuse  comme 
dernière  ressource. 

Le  chloral  a  sur  les  autres  narcotiques  l'avantage  de  ne  pas  troubler, 
comme  l'opium,  l'appétit  et  les  fonctions  digestives. 

Gardariano  -  a  préconisé  les  avantages  de  la  médication  par  les  inhala- 
tions de  chloroforme  et  l'ingestion  du  chloral.  On  fait  respirer  le  cliloro- 
forme  au  moment  des  crises  tétaniques  et  pendant  leur  durée.  Puis  on  doiuie 
le  chloral  à  l'intérieur,  par  la  bouche  si  c'est  possible,  sinon  en  lavement, 

1  Voy.   sur  ce  point,   outre  les  travaux  cités  à  propos  des  névralgies  :  Gaz, 
hebcl.,  1878,  no  14,  pag.  222,  et  Arch.  de  Méd.,  juillet  1878. 
2  Th.  Paris,  1879.  Anal,  in  Ccmpendium  Thérap.  dcBouchut,  1880,  67. 


872  MALADIES    DES    NERFS   ET    NÉVROSES. 

pour  prévenir  le  retour  des  accès.  —  A  l'appui  de  sa  thèse,  Gardariano  cite 
un  bel  exemple  de  guérison, 

Cullimore  '  a  obtenu  un  succès  dans  un  cas  de  tétanos  consécutif  à  une 
amputation  d'orteil,  en  prescrivant,  dès  l'apparition  des  symptômes,  des 
injections  hypodermiques  d'atropine  dans  le  tissu  cellulaire  de  la  région 
dorsale.  La  dose  fut  de  0,001  milligram.  le  premier  jour  et  de  0,0015  les 
six  jours  suivants.  On  ne  fit  d'abord  que  trois  injections  par  jour,  puis  on 
les  renouvela  toutes  les  quatre  heures. 

Dans  une  thèse  récemment  soutenue  à  Strasbourg  2,  Demetriades  Con- 
stantinus  a  discuté  les  effets  comparés  du  curare,  de  la  fève  de  Calabar  et 
du  chloral  dans  le  traitement  du  tétanos.  Il  donne  la  préférence  au  chloral. 
Mais  à  tous  les  médicaments  il  préfère  le  traitement  chirurgical,  et  spécia- 
lement l'extension  des  nerfs,  faite  le  plus  tôt  et  le  plus  haut  possible. 

Tous  les  autres  moyens  médicaux  essayés  et  préconisés  contre  le  tétanos, 
môme  le  nitrite  d'amyle  et  le  jaborandi,  ne  paraissent  pas  avoir  encore  fait 
leurs  preuves. 

Richelot  repousse  entièrement  les  bains,  à  cause  du  déplacement  souvent 
très-pénible  que  leur  administration  nécessite  pour  le  malade.  Les  bains 
chauds  ont  cependant  donné  de  bons  résultats,  notamment  dans  les  deux 
cas  de  tétanos  spontané  récemment  observés  par  Blachez  et  dans  celui  de 
Dionis  (d' Auxerre) . 

Blachez  donnait  des  bains  de  35'^  prolongés  pendant  deux  heures;  c'est  à 
partir  du  moment  où  cette  médication  fut  instituée  que  l'on  vit  la  détente 
se  produire  et  la  convalescence  s'annoncer.  Les  difficultés  pratiques  sont 
aisément  surmontées,  dit-il,  avec  un  peu  de  patience  et  de  précautions;  et 
il  ajoute  que  l'emploi  d'une  baignoire  de  grande  dimension  les  lèverait  com- 
plètement, 

Dionis  prescrivit  un  bain  tiède  prolongé  à  33°  :  le  malade  devait  rester 
dans  le  bain  jusqu'à  ce  qu'un  résultat  fût  obtenu.  Mis  au  bain  dans  un  état 
tétanique  complet,  le  malade  en  fut  retiré  six  heures  après,  souple  comme 
un  gant;  il  put  s'asseoir  sur  une  chaise  et  même  il  fut  possible  de  le  faire 
manger. 

Ces  résultats  sont  trop  remarquables  pour  qu'on  n'essaie  pas  de  cette 
médication  dans  les  cas  analogues. 

Reste  enfin  l'électrisation  par  les  courants  continus  descendants,  qui  ont 
été  préconisés  contre  toutes  les  contractures  ;  nous  avons  déjà  mentionné 
plusieurs  fois  cette  propriété  qu'on  leur  attribue,  mais  toujours  sans  détails. 
— Nous  pouvons  en  dire  ici  quelques  mots,'  que  nous  empruntons  à  la  re- 
marquable Thèse  du  D""  J.  Teissier. 

L'action  paralysante  du  courant  continu  est  démontrée  pur  les  expé- 

1  Tlie  Lancel,  juin  1879.  — Aual.  in  Compend.  do  Rouchut,  184. 

2  G-Mtralbl,  f.  Nerv  ,  I,  290, 
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ricuces  suivantes  :  1°  Un  courant  galvanique  passant  à  travers  un  nerf  em- 
pêche ce  nerf  d'être  excité  par  un  courant  faradiqne  (Hiffelsheim);  les 
choses  se  passent  de  la  même  manière  pour  le  pneumogastrique  (Frank,  de 
Tarcanoff);  2°  Un  courant  qui  traverse  une  grenouille  strychnisée  fait 
cesser  les  secousses  tétaniques  qu'elle  présente  (Vulpian,  Cl.  Bernard); 
3°  L'application  d'un  courant  descendant  sur  la  moelle  épinière  des  chiens 
choréiques  diminue  notablement  l'étendue  de  ces  contractions  presque 
rhythmiques  (Onimus). 

On  peut  conclure  de  tout  cela,  avec  Teissier,  qu'il  existe  des  conditions 
dans  lesquelles  le  courant  de  pile  exerce  une  action  paralysante  sur  le 
systèûie  moteur. 

Ces  faits  devaient  encourager  à  essayer  les  courants  continus  contre 
toutes  les  contractures  et  même  contre  le  tétanos.  On  paraît  avoir  incon- 
testablement obtenu  des  effets  sédatifs,  c'est-à-dire  que  le  malade  éprouve 
un  soulagement ,  les  contractures  diminuent  ou  même  disparaissent  ;  mais 
la  maladie,  qu'on  peut  croire  avoir  guérie,  continue  sa  marche  vers  une 
terminaison  tout  aussi  fatale.  C'est  ce  qui  semble  ressortir  des  observations 
de  Dubrueil,  Le  Fort,  Verneuil,  etc.  Cependant  Mendel  aurait  eu  des 
succès  complets  dans  deux  cas  (Teissier). 

Voici  comment  Onimus  conseille  d'agir  :  «  Les  courants  doivent  sur- 
tout être  appliqués  à  direction  descendante  sur  la  colonnne  vertébrale, 
c'est-à-dire  que  l'on  placera  le  pôle  positif  sur  la  nuque  et  le  pôle  négatif 
au  niveau  des  dernières  vertèbres  lombaires.  L'intensité  du  courant  doit 
être  moyenne,  et  plutôt  faible  que  trop  énergique  (15  à  25  éléments).  La 
durée  d'application  doit  être  relativement  longue.  Il  ne  faut  pas  changer 
souvent  les  rhéophores  de  place,  et  l'on  doit  employer  une  pile  à  courant 
très-constant.  » 


CHAPITRE  XL 

CATALEPSIE. 

La  CATALEPSIE*  est  une  névrose  fort  curieuse  encore  très-obscure,  que 
les  uns  considèrent  comme  une  maladie,  d'autres  comme  un  symptôme, 
dont  certains  nient  l'existence  en  dehors  de  l'aliénation  mentale.  Elle  est 
caractérisée  cliniquement  par  la  suspension  des  manifestations  intellec- 
tuelles et  volontaires,  et  surtout  par  l'aptitude  qu'ont  les  muscles  de  la  vie 
de  relation  à  garderies  attitudes  qu'on  leur  imprime. 

*  Marcé  ;  in  Nouv.  Dict.  Mêd.  et  Chir.  pral,  —  Linas  :  ia  Dict.  eucijcl.  — 
Eulenburg  ;  ia  Hdb.  Zlemssen.  —  Roscnthai,  loc.  cit.  —  Voy.  eucoro  des  faits  de 
Glas  el  Dovertie;  Rl'V.  des  Se.  méd,,  VI,  579,  et  de  KralTt-Ebiug- ;  liev.  des  Se. 
méd.,  IV,  579. 
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Vaguement  entrevue  par  Hippocrate,  elle  est  décrite  par  Galien,  qui 
en  donne  la  première  observation.  C'est  Asclépiade  de  Bithynie  (100  ans 
avant  Jésus- Christ),  et  surtout  Cœlius  Aurelianus,  qui  ont  employé  les 
premiers  le  mot  catalepsie,  xaTâ>fli|itç,  de  xara^afiSâvetv,  saisir  :  ce  mot  rap- 
pelle le  saisissement  qui  s'empare  des  malades  au  moment  de  leur  crise  et 
les  immobilise. 

ÉTioLoaiE.  —  La  catalepsie  appartient  à  la  famille  des  grandes  névroses 
que  l'on  peut  appeler  constitutionnelles,  et  qui,  comme  l'hystérie,  l'épilep- 
sie  et  l'aliénation  mentale,  contractent  entre  elles  des  rapports  très-étroits. 
C'est  là  le  premier  fait  étiologique  à  mettre  en  lumière,  et  tout  d'abord 
nous  montrerons  les  relations  de  la  catalepsie  avec  l'aliénation  mentale  et 
l'hystérie. 

Ij  aliénation  mentale  a  des  rapports  si  intimes  et  si  fréquents  avec  la 
névrose  que  nous  étudions,  qu'un  aliéniste  éminent,  le  professeur  Cava- 
lier, affirme  que  les  deux  choses  marchent  toujours  ensemble,  et  qu'il  n'a 
jamais  vu  un  cataleptique  qui  ne  fût  pas  aliéné.  Je  crois  que  la  proposi- 
tion ainsi  formulée  est  exagérée  ;  mais  enfin  la  coïncidence  est  extrême- 
ment fréquente. 

Les  formes  d'aliénation  qui  s'allient  le  plus  souvent  avec  la  catalepsie 
sont  les  formes  lypémaniaques.  L'élément  stupeur  est  déjà  presque  un 
état  semi-cataleptique.  Toutes  les  fois  que  le  délire  est  dépressif,  avec 
des  idées  de  persécution,  par  exemple,  tout  le  monde  a  remarqué  l'im- 
mobilité fréquente  du  sujet,  le  manque  d'expression  de  ses  traits,  la  len- 
teur et  la  difficulté  de  ses  réponses,  en  général  monosyllabiques. 

On  a  bien  aussi  observé  quelquefois  la  catalepsie  dans  des  cas  de  manie; 
mais  c'est  rare,  et  le  plus  souvent  c'est  dans  les  formes  dépressives  qu'on 
la  constate. 

D'autre  part  et  en  se  plaçant  à  un  autre  point  de  vue,  on  remarque  que 
l'état  mental  des  cataleptiques  est  rarement  dans  une  intégrité  absolue. 
Souvent  le  délire  précède  ou  suit  l'attaque  de  catalepsie.  La  malade  de 
l'hôpital  Cochin^  dont  on  a  tant  parlé  dans  ces  derniers  temps,  avait  des 
hallucinations  à  ces  périodes. 

Quelquefois  les  troubles  dans  l'état  mental  prennent  des  proportions 
considérables  ;  d'autres  fois  ils  sont  réduits  :  l'intelligence  a  peu  d'étendue, 
elle  est  susceptible  de  peu  de  développement,  ou  bien  elle  présente  des 
lacunes,  ou  encore  les  sujets  ont  une  impressionnabilité  extrême,  offrent 
le  caractère  des  hystériques,  etc. 

Les  rapports  de  îa  catalepsie  avec  l'aliénation  mentale  et  avec  les  trou- 
bles psychiques  sont  donc  intimes.  Mais  on  ne  peut  pas  dire  pour  cela  que 
tous  les  cataleptiques  soient  aliénés.   Nous  avons  observé  nous-même  à 

1  Ârch.  de  Méd.,  octobre  1875  et  mars  1877. 
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l'hôpital  Saint-Eloi,  en  1870,  un  caporal  cataleptique  dont  on  trouverera 
l'observation  clans  la  Thèse  de  Louise  et  qui  n'était  nullement  aliéné. 

A  côté  de  l'aliénation  mentale  est  Vhystérie.  Très-souvent  la  catalepsie 
est  précédée  ou  suivie  de  divers  phénomènes  hystériques  :  elle  est  une 
véritable  manifestation  de  l'hystérie.  On  trouvera  le  type  de  ces  asso- 
ciations chez  la  malade  de  Oochin,  qui  avait  eu  de  l'anurie  et  des  vomis- 
sements, la  boule,  les  attaques  convulsives,  etc.,  avant  de  présenter  la  ca- 
talepsie. 

Quoique  l'on  puisse  quelquefois  invoquer  cette  névrose,  même  dans  les 
cas  oîi  la  catalepsie  s'observe  chez  l'homme,  cependant  les  cataleptiques  ne 
sont  pas  toujours  hystériques,  comme  le  voulait  Lieutaud. 

Les  autres  névroses  se  rencontrent  moins  souvent.  Sauvages  a  décrit 
l'histoire  d'une  malade  curieuse,  chez  laquelle  il  y  avait  somnambulisme 
et  catalepsie.  L'attaque  commençait  par  la  catalepsie  ;  puis  survenait  le 
somnambulisme,  puis  encore  la  catalepsie,  et  enfin  la  malade  se  réveillait 
sans  se  rien  rappeler. 

h'extase  est  un  état  très-voisin  de  la  catalepsie  à  certains  point  de  vue, 
et  les  deux  névroses  peuvent  se  trouver  mêlées. 

h'épilepsie  peut  aussi  avoir  des  rapports,  soit  que  l'attaque  d'épilepsie 
se  termine  par  la  catalepsie,  soit  que  les  attaques  d'épilepsie  et  de  catalep- 
sie alternent. 

Le  tétanos,  qui  d'un  certain  côté  n'est  qu'un  degré  de  plus  de  la  cata- 
lepsie, la  complique  quelquefois. 

Favrot  parle  d'un  sujet  chez  lequel  la  chorée  et  la  catalepsie  se  rem- 
plaçaient, l'une  le  jour  et  l'autre  la  nuit. 

Enfin,  on  peut  voir  plusieurs  de  ces  névroses  se  superposer  chez  le 
même  sujet,  comme  chez  ce  malade  de  Mesnet  qui  cumulait  l'hystérie,  la 
catalepsie,  l'extase  et  le  somnambulisme.  Tant  il  est  vrai  que  toutes  ces 
névroses  ne  sont  en  réalité  que  des  manifestations,  des  actes  morbides. 

D'après  tout  cela,  l'étiologie  seconde  se  confond  naturellement  avec  les 
causes  de  l'hystérie,  de  l'aliénation  mentale  et  de  toutes  les  névroses  ;  nous 
n'avons  pas  à  y  insister.  En  dehors  de  cela,  il  y  a  une  grande  obscurité 
dans  la  connaissance  des  causes. 

h'hérédité  joue  un  certain  rôle.  Sauvages  cite  deux  sœurs  cataleptiques 
et  Millardet  deux  frères  jumeaux. 

Comme  âge,  cette  névrose  est  rare  chez  les  enfants  et  chez  les  vieillards; 
c'est  une  maladie  de  la  jeunesse  :  elle  éclate  en  général  avant  30  ans. 

Au  point  de  vue  du  sexe,  il  parait  incontestable  que  les  femmes  sont 
plus  souvent  atteintes,  quoique,  comme  le  dit  Linas,  toutes  les  slalisiiques 
ne  le  démontrent  pas.  Mais  la  fréquence  de  l'hystérie  et  des  épidémies  de 

1  Th.  Paris,  1875. 
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névroses  chez  la  femme  rend  cette  prépondérance  inévitable.  —  De  même, 
le  tempérament  nerveux  est  un  élément  de  prédisposition. 

Linas  montre  que  toutes  les  professions  peuvent  être  atteintes.  Cepen- 
dant la  fréquence  la  plus  grande  des  cas  serait  pour  les  religieux,  les  étu- 
diants et  les  soldats. 

Toutes  les  affections  psychiques  déprimant  le  moral  prédisposent  à  la 
catalepsie,  comme  du  reste  à  toutes  les  névroses.  Ainsi  agissent  les  revers 
de  fortune  ou  d'amour,  l'exaltation  religieuse,  etc.  Les  impressions  vives, 
les  émotions,  sont  surtout  des  causes  occasionnelles  du  développement  de 
la  maladie.  Jones  a  vu  un  homme  frappé  à  l'occasion  de  la  mort  subite  de 
sa  femme;  Rosenthal,  après  une  frayeur  intense. 

Les  excès  de  table  ou  quelquefois  le  simple  travail  de  la  digestion  peu- 
vent provoquer  la  crise  :  c'était  le  cas  de  ce  malade  de  Puei  dont  les  accès 
venaient  toujours  après  le  repas  et  variaient  d'heure  quand  il  changeait  le 
moment  de  son  dîner.  —  Les  vers  intestinaux  peuvent  encore  être  le  point 
de  départ  de  la  catalepsie. 

D'après  Eulenburg,  les  traumatismes  et  les  influences  atmosphériques 
ont  été  des  causes  déterminantes  dans  quelques  cas.  Jamieson  a  vu  une 
attaque  de  catalepsie  survenir  après  un  coup  violent  sur  la  jambe  ;  anté- 
rieurement le  sujet  avait  eu  une  première  attaque  de  la  névrose  à  la  suite 
d'une  frayeur.  D'après  Hartmann,  la  maladie  a  débuté  à  la  suite  d'un  abcès 
puerpéral  du  sein. 

La  foudre  peut  aussi  jeter  les  sujets  dans  un  état  analogue  à  la  catalepsie, 
et  cet  état  persister  même  après  la  mort.  Tout  le  monde  connaît  les  huit 
moissonneurs  de  Cardan  qui  furent  foudroyés  pendant  qu'ils  prenaient  leur 
repas  sous  un  arbre,  et  qui  conservèrent  tous  l'attitude  qu'ils  avaient  au 
moment  de  la  mort.  Ainsi  que  le  fait  remarquer  Linas,  la  peur  peut  quel- 
quefois agir  au  moins  autant  que  la  foudre,  comme  chez  ces  deux  domesti- 
ques frappés  de  catalepsie  aux  deux  bouts  de  Genève,  au  moment  où 
éclata  un  violent  coup  de  tonnerre. 

L'influence  des  maladies  générales  a  été  peu  étudiée.  Elle  est  réelle 
cependant.  Le  professeur  Combal  cite  un  cas  qui  était  sous  la  dépen- 
dance de  la  goutte.  La  malaria  a  été  notée  par  Boerhaave,  Diouis,  etc.  La 
catalepsie  peut  même  alors  être  guérie  par  le  quinquina.  Linas,  qui  cite 
ces  faits,  ajoute  que  la  chose  est  toute  naturelle  pour  ceux  qui  regardent 
la  fièvre  intermittente  comme  une  névrose.  Il  n'est  pas  nécessaire  d'adopter 
cette  hypothèse  pour  admettre  et  comprendre  la  manifestation  cataleptique 
de  l'impaludisme.  Une  maladie  générale,  une  intoxication,  une  diathèse, 
l'impaludisme,  peuvent  se  manifester  par  une  névrose,  comme  la  catalepsie, 
sans  que  les  accès  de  fièvre  classiques  soient  eux-mêmes  de  la  nature  des 
névroses. 

Landry  a  vu  la  catalepsie  succéder  à  un  rhumatisme  articulaire  aigu, 
Taupin  à  une  fièvre  typhoïde,  Rostan  à  une  pneumonie. 
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Un  fait  curieux  dans  l'étiologie  de  la  catalepsie  est  la  contagion  :  on  a 
observé  de  véritables  épidémies  de  cette  névrose.  La  simulation  peut  très- 
bien  en  imposer  dans  certains  cas,  mais  la  contagion  nerveuse  est  en  dehors 
de  ces  faits.  Les  grandes  épidémies  coiivulsives  du  moyen  âge,  duxvi^,  du 
XVII*  et  du  xviif  siècle,  présentaient  toutes  les  névroses  et  toutes  les  vésa- 
nies  réunies,  et  parmi  elles  on  rencontrait  très-souvent  la  catalepsie.  — 
Il  est  du  reste  inutile  d'insister  sur  le  récit  de  ces  faits,  que  l'on  trouvera 
aujourd'hui  partout. 

Nous  avons  enfin  à  parler  de  la  catalepsie  artificielle,  des  moyens  de 
provoquer  la  catalepsie.  On  raconte  que  les  fakirs  de  l'Inde,  en  contem- 
plant le  bout  de  leur  nez,  prennent  des  poses  extraordinaires  et  se  plongent 
dans  une  immobilité  prolongée  ;  les  marabouts  tombent  dans  le  sommeil 
sacré  en  fixant  la  lame  brillante  d'un  poignard  ;  les  solitaires  du  mont  Athos 
se  jetteraient  même  dans  de  longues  catalepsies  en  contemplant  fixement 
leur  nombril. 

Il  faut  faire  dans  tout  cela  la  part  de  la  fable  et  des  jongleries  ;  mais  on 
peut  y  voir  aussi  des  exemples  de  la  catalepsie  que  l'on  provoque  par  la 
fixation  d'un  objet  lumineux,  de  ce  que  James  Braid  (de  Manchester)  a 
scientifiquement  expérimenté  le  premier  et  qui  constitue  le  braidisme  ou 
hypnotisme. 

Chez  des  sujets  cataleptiques  ou  même  chez  des  hystériques,  chez  cer- 
taines personnes  impressionnables,  d'un  tempérament  nerveux  très-accusé, 
on  fait  fixer  un  objet  briilaût,  la  boule  d'un  thermomètre  par  exemple,  que 
l'on  place  sur  la  ligne  médiane  du  visage,  à  quelques  pouces  de  distance  et 
un  peu  au-dessous  des  yeux.  Après  trois  ou  quatre  minutes,  les  pupilles  se 
contractent,  puis  se  dilatent  ;  les  paupières  oscillent  rapidement,  puis 
s'abaissent,  et  le  sujet  est  endormi.  Alors,  à  peu  près  constamment,  il  y  a 
anesthésie  et  catalepsie. 

Une  fois  le  sujet  plongé  dans  cet  état,  on  a  pu  pratiquer  des  opérations 
chirurgicales  sans  qu'il  s'en  doute. 

Si  la  catalepsie  ne  s'établit  pas  d'une  manière  complète  ou  si  elle  tarde  à 
se  manifester,  on  peut  engager  les  malades  à  faire  volontairement  un  effort 
pour  garder  la  position  donnée  à  leurs  membres  ;  cet  effort  devient  alors 
constaût  et  involontaire,  et  la  catalepsie  est  complète. 

Pendant  cet  état,  il  se  produirait  des  choses  curieuses  garanties  par 
Braid,  Azam,  etc.  Ainsi,  si  l'opérateur  place  un  doigt  sur  la  main  du  sujet 
et  un  autre  doigt  sur  sa  face  ou  sur  sa  tète,  il  se  produit  dans  tout  le  corps 
du  patient  un  frémissement  douloureux  comme  une  commotion  électrique. 
De  plus,  quand  où  place  le  sujet  dans  une  attitude  donnée,  exprimant  par 
exemple  l'orgueil,  l'humilité  ou  la  colère,  aussitôt  ses  idées  sont  portées 
vers  ces  sentiaients,  et  son  visage  et  ses  paroles  les  expriment.  On  sug- 
gère ainsi  au  patient,  par  son  attitude,  l'idée  d'une  action  donnée  :  l'idée 
de  grimper,  sauter,  combattre,  lever  un  fardeau,  tirer  à  soi,  vient  immé- 
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diatement  à  son  esprit  si  ses  membres  sont  placés  dans  la  position  corres- 
pondante à  chacun  de  ces  actes. 

On  fait  cesser  l'attaque  en  pratiquant  des  frictions  sur  les  paupières, 
ou  en  soufflant  sur  le  front,  ou  en  dirigeant  sur  le  visage  un  courant  d'air 
froid  et  intense.  De  plus,  Azam  a  vu  que  si  l'on  frictionne  un  seul  œil,  ou 
si  l'on  souffle  seulement  sur  une  moitié  de  la  figure,  la  catalepsie  cesse 
dans  cette  moitié  du  corps  et  persiste  dans  l'autre  (Linas) . 

On  voit  immédiatement  les  analogies  que  présentent  ces  pratiques 
avec  les  passes  magnétiques,  avec  l'habitude  que  prennent  certains  indi- 
vidus de  regarder  fixement  les  yeux  pour  jeter  la  patiente  dans  un  état 
de  catalepsie  artificielle. 

Lasègue  a  attiré  l'attention  sur  un  autre  procédé  beaucoup  plus  simple 
encore  pour  provoquer  les  phénomènes  cataleptiques.  On  réussit  de  cette 
manière  chez  les  hystériques  calmes,  somnolentes,  demi-torpides,  réagis- 
sant peu  :  il  suffit  d'appliquer  deux  doigts  sur  les  paupières,  qu'on  main- 
tient ainsi  fermées.  Aussitôt  la  patiente  éprouve  une  sensation  d'engour- 
dissement particulier  ;  puis  elle  se  meut  et  parle  avec  une  paresse  crois- 
sante ;  puis  elle  cesse  complètement  de  répondre  et  s'endort  d'un  sommeil 
profond,  si  profond  qu'on  peut  l'appeler  à  haute  voix,  frapper  vivement  et 
près  de  son  oreille  sur  un  objet  sonore  :  elle  continue  à  dormir.  On  arrive 
ainsi  graduellement  aux  extrêmes  de  la  catalepsie  spontanée  et  on  produit 
dans  les  muscles  l'état  cataleptique  véritable. 

Depuis  notre  première  édition,  Oharcot'  a  fait  à  la  Salpêtrière,  sur  ses 
hystéro-épileptiques,  de  très-curieuses  expériences  d'hypnotisme  et  de  ca- 
talepsie provoqués  qui  ont  fait  courir  tout  Paris.  —  Nous  reproduisons 
l'analyse,  que  nous  avons  déjà  donnée  ailleurs^,  de  ces  recherches. 

On  fait  fixer  à  la  malade  une  lumière  (lampe  Bourbouze,  lumière  Drum- 
mond,  lumière  électrique).  Après  quelques  secondes  ou  quelques  minutes, 
et  parfois  d'une  manière  instantanée,  survient  un  état  cataleptique  complet. 
A  ce  moment,  si  l'on  donne  une  attitude  correspondant  à  un  sentiment 
quelconque,  les  traits  de  la  figure  expriment  immédiatement  le  même  sen- 
timent :  ainsi,  l'expression  devient  dure  si  l'on  donne  aux  membres  une 
attitude  tragique  ou  menaçante,  etc. 

On  supprime  brusquement  la  lumière  (en  l'éteignant  ou  en  fermant  les 
paupières  de  la  malade)  :  un  état  de  léthargie  ou  de  carus  remplace  la  ca- 
talepsie. La  malade  tombe  et  reste  dans  la  résolution  la  plus  complète. 
Seulement  les  muscles  sont  dans  un  état  d'hyperexcitabilité  tout  spécial.  La 
moindre  excitation  mécanique  d'un  muscle  (en  pressant  ou  en  frottant  lé- 
gèrement) provoque  une  contraction  qui  survit  souvent  à  l'excitation  et 
devient  une  contracture  permanente  ;  mêmes  phénomènes  si  l'on  excite 

1  Progr.  niéd.,  1878,  51. 

2  Montpellier  méd.,  janvier  1879. 
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un  nerf  moteur.  «Ainsi,  il  suffit  d'une  légère  pression  faite  en  avant  du 
lobule  de  l'oreille,  au  point  où  émerge  le  facial,  pour  amener  la  con- 
traction des  muscles  du  même  côté  de  la  face  ;«  à  la  môme  période,  il  y  a 
un  frémissement  constant  de  la  paupière  inférieure,  la  convulsion  des 
globes  oculaires  dans  diverses  directions  et  la  persistance  de  l'anestliésie 
totale  et  absolue. 

Si  l'on  excite  alors  fortement  la  malade,  elle  entre  dans  une  troisième 
pbase  de  somnambulisme  vrai.  «Si  on  l'appelle  un  peu  vivement,  elle  se 
lève  et  se  dirige,  les  yeux  ferniés  ou  demi-clos,  vers  lïnterpellateur.  On 
peut  la  faire  écrire,  coudre,  etc.  »  Le  sens  musculaire  supplée  à  la  vue. 
Elle  répond  même  parfois  aux  questions  qu'on  lui  pose  avec  plus  de  pré- 
cision qu'à  l'état  normal. 

Si  l'on  souffle  sur  le  visage  ou  si  l'on  comprime  l'ovaire  siège  de  l'ova- 
rie,  cet  état  se  dissipe.  Au  moment  où  la  malade  revient  à  elle,  elle  est 
prise  d'un  spasme  pharyngien  qui  amène  un  peu  d'écume  entre  ses  lèvres. 
«Dans  aucun  cas  nous  ne  l'avons  vue  conserver  le  souvenir  de  ce  qui  s'est 
passé  pendant  le  sommeil.» 

Voilà  la  série  des  phénomènes.  En  variant  les  expériences,  on  peut 
obtenir  des  résultats  très-curieux. 

La  disparition  brusque  de  la  lumière  fait  passer  la  malade  de  la  cata- 
lepsie à  la  léthargie.  Si  alors  on  fait  reparaître  la  lumière,  la  catalepsie  re- 
vient à  son  tour.  Et  les  deux  états  peuvent  se  succéder  alternativement,  au 
gré  de  l'expérimentateur,  suivant  qu'il  maintient  ouverts  ou  fermés  les 
yeux  de  la  malade. 

Bien  plus  :  chez  une  malade  en  catalepsie,  on  ferme  l'oeil  droit  et  on 
laisse  l'autre  ouvert;  elle  reste  cataleptique  à  gauche  et  devient  léthargique 
à  droite. 

D'autre  part,  si  après  avoir  produit  une  contracture  pendant  la  léthar- 
gie on  réveille  la  malade,  tout  disparaît.  Mais  si  à  ce  moment,  au  lieu  de 
la  réveiller,  on  la  replonge  en  catalepsie,  «la  contracture  persiste  tout  le 
temps  que  dure  la  catalepsie,  pour  se  résoudre  au  moment  où  on  la  plonge 
de  nouveau  dans  le  sommeil.  Si  l'on  provoque  le  réveil  pendant  qu'elle 
est  cataleptique  et  contracturée,  la  contracture  persiste  alors  indéfiniment 
et  la  malade,  revenue  à  elle,  a  une  contracture  permanente.  Il  faut,  pour 
la  débarrasser,  la  plonger  de  nouveau  dans  l'état  de  sommation.» 

Chez  les  hystériques  ainsi  affectées  de  contractures  permanentes  arti- 
ficielles, le  système  musculaire  est  dans  un  état  spécial  que  Oharcot  appelle 
diathèse  de  contracture  :  un  aimant,  par  exemple,  suffit  à  provoquer  des 
contractures  en  un  point,  et  la  contracture,  détournée  ainsi,  quitte  alors 
les  muscles  primitivement  atteints. 

D'un  autre  côté,  on  peut  reproduire  avec  les  vibrations  sonores  tous  les 
mêmes  phénomènes  qu'avec  la  lumière.  Les  malades  sont  assises  sur  la 
boîte  de  renforcement  d'un  fort  diapason.  Ce  diapason,  en  métal  de  cloche, 
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vibre  soixante-quatre  fois  à  ia  seconde.  Il  est  mis  en  vibration  :  bientôt  les 
sujets  entrent  en  catalepsie;  on  arrête  brusquement  le  diapason,  elles  tom- 
bent en  léthargie  ;  si  on  laisse  les  vibrations  s'épuiser  d'elles-mêmes  ou 
si,  pendant  leur  durée,  on  ferme  les  yeux  de  la  malade,  la  catalepsie  n'en 
persiste  pas  moins. 

De  plus,  après  ces  diverses  expériences,  la  malade  reste  dans  un  état 
d'excitabilité  spéciale  qui  la  fait,  pendant  un  quart  d'heure  ou  une  demi- 
heure  ,  tomber  en  catalepsie  spontanée. 

Enfin  des  phénomènes  tout  à  fait  semblables  peuvent  être  provoqués  en 
faisant  simplement  fixer  à  la  malade  les  yeux  d'une  autre  personne,  quelle 
qu'elle  soit. 

A  cette  analyse  des  expériences  de  Oharcot,  nous  ajoutions  que  pour 
notre  part  nous  avons  dans  notre  service  à  l'Hôpital-Général  un  malade 
qui  présente  des  phénomènes  analogues,  quoique  ce  soit  un  homme  et  qu'il 
ne  soit  pas  hystérique.  Ce  sujet,  atteint  d'une  maladie  complexe  des  cen- 
tres nerveux  (sclérose  en  plaques  ?)  présente  en  définitive  des  phénomènes 
d'ataxie  locomotrice  et  d'hémianesthésie  cérébrale  •. 

Or,  en  lui  mettant  les  doigts  sur  les  paupières  (procédé  Lasègue),  on  le 
plonge  dans  un  état  composé  de  léthargie  et  de  rigidité  musculaire  (état 
cataleptiforme  ou  plus  souvent  contractures)  que  l'on  dissipe  en  soufflant 
sur  les  paupières  et  qui  s'accompagne  d'uoe  inconscience  complète  et  d'une 
perte  de  souvenir  absolue.  Maintenant,  on  peut  même  provoquer  ces  crises 
d'une  manière  beaucoup  plus  simple  :  il  suffit  de  faire  fermer  les  yeux  au 
malade  et  de  lui  dire  de  porter  sur  la  tête  son  bras  gauche  (  côté  anes- 
thésié) . 

Plus  récemment  encore,  la  question  de  l'hypnotisme  et  de  la  catalepsie 
expérimentale  a  été  reprise  en  Allemagne,  spécialement  à  Breslau^.  C'est 
à  propos  des  exploits  d'un  magnétiseur  danois  nommé  Hausen,  que  les 
professeurs  de  cette  Université  ont  étudié  ce  problème  et  sont  arrivés  à  des 
conclusions  qui  confirment  celles  de  Charcot. 

Voici  les  principaux  symptômes  de  l'état  hypnotique,  constatés  par 
Heidenbain. 

1.  Une  dépression  plus  ou  moins  considérable  des  facultés  sensorielles. 
Les  perceptions  existent  encore,  mais  ne  sont  plus  transformées  en  sensa- 
tions réelles.  Tel,  un  homme  plongé  dans  ses  réflexions  évite  les  passants 
dans  la  rue  sans  s'apercevoir  de  leur  présence. 

2.  Suppression  de  tous  les  mouvements  voloutaires.  L'hypnotisé  devient 
un  automate  qui  répète  machinalement  tous  les  actes  dont  il  acquiert  la 
vague  notion  :  il  marche  quand  on  marche  bruyamment  devant  lui,  et 
quand  on  le  menace  du  poing  il  répète  ce  geste. 

*  Gaz.  hebd.,  1878,  18. 

2  Voy.  Gaz.  hcbd.,  1880,  32,  et  aussi  Centralbl.  f.  Nerv.,  III,  17G,  185,  24C 
et  291. 
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3.  Analgésie  relative.  Toutes  les  impressions  paraissent  d'ailleurs  perçues 
moins  nettement  qu'à  l'état  normal. 

4.  Augmentation  de  la  réflectivité  de  tous  les  muscles  striés;  une  friction, 
même  légère,  suffit  pour  amener  une  contraction  tonique  de  tous  les  mus- 
cles d'un  bras. 

Les  muscles  de  l'accommodation  sont  particulièrement  sensibles  à  ce 
point  de  vue.  Il  faut  ajouter,  comme  symptômes  accessoires  et  maintes  fois 
constatés,  l'augmentation  de  fréquence  du  pouls  et  de  la  respiration,  et  une 
véritable  crise  sudorale  à  la  fin  de  l'accès. 

D'après  Berger,  le  sensorium  n'est  pas  toujours  aboli,  il  est  souvent 
bien  conservé  ;  l'analgésie  est  alors  remplacée  par  de  l'hyperalgésie  Le 
même  auteur  a  obtenu,  par  l'apposition  de  la  main  cbaude  sur  la  nuque 
du  sujet  en  expérience,  ce  singulier  résultat  d'exagérer  l'automatisme  dont 
il  a  été  parlé  plus  baut.  Le  sujet  répète  «  comme  un  phonographe,  d'une 
voix  monotone  »,  toutes  les  paroles  prononcées  devant  lui,  même  en 
langue  étrangère. 

Heidenbain  et  Griitzner  ont  constaté  qu'en  pratiquant  des  frictions  lentes 
et  douces  sur  la  région  frontale  et  occipitale  du  côté  droit,  on  déterminait 
à  gauche  un  état  cataleptique  des  extrémités  supérieure  et  inférieure,  ainsi 
qu'une  cécité  temporaire  des  couleurs.  Aussitôt  après  le  début  des  frictions, 
on  constate,  d'après  Cohn,  une  contraction  tonique  des  muscles  de  l'accom- 
modation (phénomène  constant)  ;  puis,  chez  quelques-uns,  le  sens  des  cou- 
leurs disparait  totalement,  tandis  que  le  sens  de  la  lumière  et  de  l'espace 
demeure  intact  ;  l'œil  est  convulsé  sous  la  paupière  supérieure  et  les 
malades  perdent  connaissance.  On  peut  arriver  à  hypnotiser  l'œil  seul, 
sans  participation  des  extrémités,  en  échauffant  l'autre  œil  au  moyen  de  la 
main  doucement  appliquée.  Un  homme  qui  avait  perdu  depuis  sa  naissance 
le  sens  des  couleurs,  l'acquit  transitoirement  dans  un  œ.il  ainsi  hypno- 
tisé. 

Ces  faits,  comme  ditZuber,  à  qui  nous  empruntons  ces  détails,  ne  diffè- 
rent pas  essentiellement  de  ceux  qui  nous  ont  été  révélés  par  Charcot. 
—  Seulement  ils  ont  été  observés  sur  des  hommes,  comme  le  cas  person- 
nel dont  nous  parlions  plus  haut,  et,  à  ce  titre,  ils  ont  un  intérêt  spécial. 

Cela  dit  sur  tous  ces  phénomènes  étranges,  dont  la  palhogénie  nous 
échappe  encore,  nous  revenons  à  l'histoire  clinique  de  la  vraie  catalepsie. 

Symptômes.  —  On  observe  rarement  des  prodromes.  Quand  il  y  en  a,  ce 
sont  les  prodromes  ordinaires  de  l'attaque  d'hystérie  :  céphalalgie,  vertiges, 
douleur  épigastrique,  constriction  à  la  gorge,  palpitations,  briillcments,  sou- 
pirs, troubles  de  la  vue,  crampes,  fourmillements,  etc.  —  Il  n'y  a  du  reste 
pas  de  règle  fixe  pour  l'apparition  et  la  nature  de  ces  phénomènes. 

Le  plus  souvent  le  début  est  absolument  brusque,  coïncidant  fréquem- 
ment avec  le  moment  d'une  émotion  vive.  Le  sujet  est  alors  saisi  au  milieu 
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de  ses  occupations  habituelles  et  est  subitement  immobilisé  dans  la  situation 
même,  quelle  qu'elle  soit,  qu'il  a  au  moment  de  l'attaque. 

Ainsi,  Tissot  cite  une  petite  fille  de  5  ans  qui,  vivement  choquée  un 
jour  de  voir  sa  sœur  saisir  avant  elle  à  table  un  morceau  qu'elle  désirait, 
tomba  en  catalepsie  et  resta  raide,  le  bras  ainsi  étendu  vers  le  plat,  pendant 
une  heure.  C'est  bien  là  le  saisissement  qu'exprime  le  mot  xaTâ>v!i|/iî .  Henry 
François  a  vu  un  militaire  qui,  au  milieu  d'une  querelle  avec  un  camarade, 
saisit  une  bouteille  pour  le  frapper  et  reste  tout  d'un  coup  immobile,  raide, 
sans  mouvements,  le  bras  en  l'air.  Fehr  parle  d'un  magistrat  qui,  injurié 
au  milieu  de  son  réquisitoire,  demeure  muet,  la  bouche  béante,  les  yeux 
ouverts  et  menaçants,  et  le  poing  tendu  vers  l'insulteur,  Un  homme,  ob- 
servé par  Frank,  fut  pris  en  montant  une  échelle  ,  un  autre  en  jouant  aux 
cartes.  Boerhaave  a  vu  un  malade  pris  en  saluant  son  médecin  qui  s'en 
allait.  —  Toujours  le  malade  est  immobilisé  au  milieu  même  d'un  mouve- 
ment inachevé. 

Pendant  l'attaque  même,  stipitis  ou.  trunciinstar  mortui  ritujacens,  le 
sujet  est  inanimé  comme  un  arbre^  gisant  comme  un  mort,  disaient  les  an- 
ciens. Et,  en  effet,  c'est  une  sorte  de  mort  apparente.  Il  y  a  immobilité  et 
raideur,  avec  conservation  presque  indéfinie  de  la  position  dans  laquelle 
l'accès  a  surpris  le  malade. 

Si  l'on  saisit  alors  ses  membres ,  on  éprouve  à  les  fléchir  une  demi- 
résistance;  ce  n'est  ni  la  flaccidité  d'un  membre  paralysé  ni  la  rigidité  d'un 
muscle  toniquement  convulsé.  Les  membres  se  laissent  gouverner  comme 
de  la  cire  molle;  c'est  là  l'expression  classique,  qui  est  très-exacte. 

On  fléchit  la  cuisse  sur  le  bassin,  la  jambe  sur  la  cuisse;  on  en  fait  autant 
de  l'autre  côté.  On  fléchit  le  bras  de  diverses  manières.  Le  malade  reste 
dans  cet  état,  ne  reposant  quelquefois  que  sur  le  dos,  sur  la  partie  infé- 
rieure du  tronc,  dans  la  position  la  plus  grotesque  et  la  plus  fatigante;  il 
ne  bouge  pas  et  reste  là  très-longtemps  sans  présenter  de  fatigue  ni  de  relâ- 
chement musculaire. 

Si  on  veut  le  faire  changer  de  place,  on  le  pousse  :  il  glisse  comme  une 
masse  inerte. 

Les  muscles  de  la  face  sont  eux-mêmes  immobiUsés,  d'où  la  persistance 
d'une  expression  donnée,  celle  qu'avait  la  figure  au  moment  de  l'attaque. 
Les  yeux  sont  ouverts  et  fixes. 

Toutes  les  sensibilités  sont  abolies.  On  peut  piquer,  couper,  brûler  :  rien 
n'est  senti.  L'intelligence,  la  conscience  et  le  souvenir  ont  complètement 
disparu. 

C'est  ainsi  que  les  choses  se  passent,  du  moins  dans  les  attaques  com- 
plètes ;  mais  en  même  temps  le  poumon  respire  normalement,  quoique  len- 
tement. Le  pouls  conserve  son  rhythme  en  perdant  quelquefois  un  peu  de 
fréquence,  et  les  fonctions  digestives  peuvent  s'accomplir  avec  une  régula- 
rité parfaite. 
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Souvent  aussi  l'atUique  est  plus  ou  moins  incomplète,  fruste.  Quelques- 
uns  des  caractères  indiqués  manquent,  ou  sont  réduits,  ou  atténués.  Ainsi, 
la  rigidité  caractéristique  existe,  mais  épargne  certains  muscles.  La  face 
peut  rester  indemne  :  les  sujets  peuvent  remuer  les  yeux,  les  paupières  : 
palpebrant  œgrotantes,  disait  Cœlius  Aurelianus.  D'autres  ont  la  liberté 
de  leurs  mains.  Chez  certains,  il  y  a  une  rdideur  hémiplégique  ou  même 
plus  restreinte,  à  un  seul  membre  par  exemple. 

Pour  la  sensibilité  aussi,  il  peut  y  avoir  des  immunités  variées  et  plus 
ou  moins  bizarres.  Certains  malades  se  remuent  quand  on  les  touche,  per- 
çoivent les  sensations  de  contact  ou  de  chaleur,  etc.  D'autres  voient  les 
personnes  et  les  objets  qui  les  entourent,  le  plus  souvent  sans  les  recon- 
naître; ils  clignent  de  l'œil  à  l'approche  d'un  objet. 

D'autres  encore  ont  le  sens  de  l'ouïe  conservé,  ils  reconnaissent  les  per- 
sonnes à  la  voix,  manifestent  par  leurs  larmes  et  par  l'expression  de  leur 
physionomie  qu'ils  entendent  ce  qu'on  leur  dit  et  regrettent  de  ne  pas  pou- 
voir répondre.  Tulpius  parle  du  fait  curieux  d'un  cataleptique  qui  demeura 
dans  l'attaque  jusqu'à  ce  qu'on  eût  crié  à  ses  oreilles  qu'on  lui  accordait  ce 
qu'il  désirait. 

L'odorat  et  le  goût  peuvent  aussi  être  conservés.  Ainsi,  si  l'on  présente 
une  odeur  agréable,  certains  sujets  font  de  larges  inspirations  pour  en  jouir; 
si  elle  est  au  contraire  fétide ,  ils  cherchent  à  l'éviter.  De  même  pour  les 
saveurs. 

Dans  quelques  cas  plus  rares,  on  a  noté  de  l'hyperesthésie.  Dans  un  fait 
de  Lasègue,  il  y  avait  anesthésie  d'un  côté  et  hyperesthésie  de  l'autre. 

L'intelligence  peut  être  conservée.  Les  sujets  regrettent  de  ne  pas  pou- 
voir répondre,  l'expriment  par  leur  figure  pendant  l'attaque  ou  même  en 
parlent  après.  Une  malade  de  Favrot  disait  après  l'attaque  :  «  Il  m'était  im- 
possible de  bouger;  on  aurait  approché  de  moi  un  fer  rouge  que  je  n'aurais 
pu  m'éloigner».  La  volonté  est  donc  intacte,  mais  l'inslrument  manque 
pour  l'exécution. 

Rosenthal  a  examiné  dans  deux  cas  la  réaction  électrique  :  dans  l'un  clic 
était  normale,  dans  l'autre  il  y  avait  une  augmentation  manifeste  de  la  con- 
tractilité  électro-musculaire  et  de  l'excitabilité  galvanique  des  troncs  et 
plexus  nerveux.  Chose  remarquable  :  chez  ce  sujet,  qui  avait  une  flexibilité 
cireuse  très-marquée,  l'attitude  obtenue  par  l'excitation  faradique  de  ses 
extenseurs  ou  des  fléchisseurs  du  bras  ou  par  la  galvanisation  des  nerfs  cor- 
respondants, disparaissait  dès  qu'on  cessait  l'électrisation,  et  la  main  repre- 
nait la  position  qu'elle  avait  avant.  Benedickt  a  constaté  que  l'excitabilité 
galvanique  était  augmentée  dans  les  nerfs;  l'excitabilité  faradique  du  muscle 
était  plutôt  diminuée. 

La  température  a  été  prise  avec  soin  chez  le  malade  que  nous  avons  ob- 
servé à  l'hôpital  Saint-Eloi  et  dont  nous  avons  déjà  dit  un  mot.  Il  eut  : 
38°,9  le  malin  de  l'attaque;  37°, 8  le  soir;  39°,1  et  38°  le  lendemain;  puis 
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38°  et  38°, 6;  37°, 6;  37°, 4;  37°, 5;  le  retour  à  l'état  normal  était  complet. 
C'est  là  un  fait  intéressant.  La  majorité  des  auteurs  au  contraire,  Skoda 
entre  autres,  parie  plutôt  de  refroidissement  dans  l'attaque,  diminution  de 
température  pouvant  aller,  disent-ils,  jusqu'au  froid  de  cadavre.  Pau  de 
Saint-Martin  a  cependant  constaté  une  au^^mentation  de  deux  ou  trois 
dixièmes  de  degré. 

Je  ne  parlerai  pas  des  phénomènes  extraordinaires  signalés  par  quelques 
auteurs,  comme  la  vision  et  l'ouïe  s'exerçant  par  le  creux  de  l'estomac  ou 
par  le  bout  des  doigts.  Leur  constatation  n'est  pas  suffisamment  scientifique. 

Laiîn  de  l'attaque  est  souvent  brusque.  Le  malade  reprend  ses  sens,  la 
faculté  de  mouvoir  ses  muscles,  etc.,  et  achève  quelquefois  même  alors  la 
phrase  et  le  mouvement  interrompus  par  l'attaque. 

Ainsi,  Lacassagne  a  observé  un  camarade  de  collège  qui  fut  pris  d'un 
accès  au  moment  où  il  prononçait  le  mot  charivari;  le  mot  fut  prononcé  en 
deux  fois  avec  un  intervalle  de  deux  heures  entre  la  troisième  et  la  qua- 
trième syllabe;  le  même  sujet,  jouant  des  morceaux  de  piano  à  quatre  mains, 
était  fréquemment  arrêté  par  un  accès;  ses  mains  restaient  en  l'air  et  retom- 
baient demi-heure  ou  une  heure  après,  pour  reprendre  le  morceau  à  l'endroit 
précis  où  il  avait  été  laissé.  Une  dame  de  Lyon,  observée  par  Petetin,  sur- 
prise par  un  accès  au  milieu  d'une  conversation,  termina  en  s'éveillant,  trois 
heures  après,  la  phrase  qu'elle  avait  commencée. 

D'autres  fois  la  terminaison  est  moins  brusque  ;  on  observe  des  bâille- 
ments, des  soupirs,  un  peu  d'engourdissement,  beaucoup  de  fatigue,  et  tout 
rentre  dans  l'ordre.  Du  reste,  quand  l'attaque  a  été  complète,  le  sujet  ne 
conserve  aucun  souvenir  de  ce  qui  s'est  passé  pendant  la  crise. 

La  Durée  de  l'attaque  est  essentiellement  variable,  depuis  une  à  deux 
minutes  jusqu'à  six  mois.  Les  faits  de  cette  dernière  durée  sont  du  reste 
exceptionnels  ;  ils  sont  en  général  composés  d'une  série  d'accès  avec  des 
intermissions  de  durée  et  d'intensité  variables. 

L'intervalle  des  attaques  peut  varier  dans  les  mêmes  proportions.  Les 
symptômes,  dans  ces  périodes  intercalaires,  changeront  naturellement  avec 
les  maladies  mêlées  à  la  catalepsie  ;  ils  peuvent  être  nuls  ou  bien  corres- 
pondre à  l'hystérie,  etc. 

La  Marche  de  la  maladie,  dans  son  ensemble,  est  longue  en  général  et 
presque  toujours  chronique.  Il  n'y  a  d'exception  que  pour  les  faits  rares 
dans  lesquels  le  traumatisme  joue  un  certain  rôle  ou  bien  qui  sont  sous  la 
dépendance  de  la  malaria.  Le  nombre  des  accès  est  du  reste  variable  pen- 
dant le  cours  total  de  la  maladie.  La  malade  de  Baron  en  eut  740  en  deux 
ans,  et  celle  de  Puel  1200  en  trente  mois. 

La  Terminaison  est  en  général  la  guérison.  Elle  peut  arriver  sans  in- 
cident spécial.  Elle  peut  aussi  être  amenée  par  le  retour  des  règles  suppri- 
mées. Dans  un  cas,  elle  a  coïnnidé  avec  une  épistaxis. 
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Quelquefois  la  maladie  peut  se  transformer  en  d'autres  névroses,  ou, 
pour  mieux  dire,  d'autres  manifestations  du  même  état  morbide  se  substi- 
tuent à  la  précédente. 

Certains  auteurs  admettent  une  terminaison  possible  par  la  mort.  Mais 
Linas  déclare  que  cette  assertion  ne  s'appuie  sur  aucun  fait  vraiment  dé- 
monstratif. 

Nous  devons  aborder  maintenant  l'étude  moins  précise  et  moins  con- 
cluante de  I'Anatomie  et  de  la  Physiologie  pathologiques  de  cette  né- 
vrose. 

Les  autopsies  sont  peu  nombreuses  et  ne  sont  pas  concordantes.  Des 
observations  déjà  anciennes  ont  montré  des  troubles  circulatoires  et  œdé- 
mateux dans  le  cerveau,  ce  qui  a  fait  conclure  à  Bourdin  que  l'altération 
anatomique  la  plus  fréquente  serait  l'augmentation  de  sérosité  ou  l'iiydro- 
pisie  du  cerveau. 

Nous  citerons  aussi  deux  faits  plus  récents.  Dans  un  cas  de  Scbwartz,  il 
y  avait  hydropisie  cérébrale  et  ramollissement  de  la  couche  optique  et  du 
corps  strié,  surtout  à  gauche  ;  de  plus,  à  la  face  postérieure  de  la  moelle, 
depuis  la  région  cervicale  jusqu'à  la  région  lombaire,  une  substance  d'un 
brun  rougeâtre,  gélatineuse,  recouvrait  la  dure-mère  et  y  adhérait  par 
places.  Dans  le  fait  de  Meissner,  on  trouva  dans  la  fosse  cérébrale  anté- 
rieure, au-dessus  de  Tethmoïde,  un  épithélioma  partant  de  la  dure-mère; 
le  tiers  antérieur  de  l'hémisphère  droit  était  fortement  ramolli  jusqu'au 
niveau  de  l'écorce,  ainsi  que  la  partie  externe  du  corps  strié  droit. 

Mais,  d'autre  part,  il  y  a  des  observations  de  Rostan,  de  Lasègue,  etc., 
dans  lesquelles  on  n'a  trouvé  aucune  espèce  de  lésion. 

La  catalepsie  reste  donc,  jusqu'à  nouvel  ordre,  une  névrose. 

Quelle  est  maintenant  la  physiologie  pathologique  de  ce  syndrome  bi- 
zarre? Quel  est  le  siège  probable  de  cette  névrose?  —  En  tout  cas,  quelle 
que  soit  la  conclusion  à  laquelle  nous  arriverons  après  ce  court  exposé, 
il  ne  faut  pas  s'y  attacher  d'une  manière  trop  absolue  ni  surtout  faire 
comme  Baron,  qui,  attribuant  la  catalepsie  à  une  accumulation  de  ma- 
tière crasse  dans  le  cerveau,  faillit,  à  cause  de  sa  théorie,  faire  trépaner 
un  individu  cataleptique  qui  guérit  bientôt  après. 

La  catalepsie  est  tout  d'abord  un  trouble  essentiellement  musculaire. 
Quelle  en  est  la  nature  intime?  Ce  n'est  ni  une  paralysie  ni  une  convulsion 
ordinaires;  c'est  un  état  spécial,  tout  à  fait  à  part,  du  système  musculaire. 

Cet  état  ne  doit  pas  être  confondu  avec  la  contraction  ;  il  est  même  indé- 
pendant de  la  contraction,  puisque  l'immobilité  s'obtient  et  se  maintient 
à  n'importe  quel  degré  de  contraction  et  de  raccourcissement.  C'est  eu 
réalité  une  exagération  de  la  force  de  situation  fixe  de  Barthez. 

Chacun  connaît  le  fait  classique  et  souvent  cité  de  Milon  de  Crotone, 
maintenant  ses  doigts  fermés  sur  une  grenade  avec  une  force  telle  que 
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personne  ne  pouvait  lui  faire  ouvrir  la  main,  et  cependant  ne  broyant  pas 
la  grenade  par  un  excès  de  contraction,  immobilisant  par  suite  avec  une 
grande  énergie  ses  muscles  à  un  degré  voulu  de  raccourcissement.  S'il 
avait  résisté  par  une  contraction  énergique  des  fléchisseurs,  avec  une  ten- 
dance continuelle  au  raccourcissement,  il  aurait  infailliblement  brisé  le 
fruit  quand  l'elîort  opposé  venait  à  cesser  ;  ce  qui  n'arrivait  pas.  —  Il  dé- 
ployait donc  là,  non  pas  sa  force  de  contraction,  mais  sa  force  de  situation 
fixe. 

Nous  appelons  ainsi,  après  Barthez,  la  force  que  chacun  de  nous  a  d'ar- 
rêter un  muscle  à  la  longueur  qu'il  veut  et  de  le  fixer  là  avec  énergie.  — 
La  catalepsie  est  l'exagération  de  cette  force  de  situation  fixe,  développée 
au  point  de  lutter  contre  la  pesanteur  et  de  la  vaincre. 

Voilà  tout  ce  qu'on  peut  dire,  à  mon  sens,  sur  la  physiologie  de  cette 
névrose. 

Les  auteurs  contemporains  vont  plus  loin  :  ils  comparent  l'état  catalepti- 
que à  l'état  des  animaux  écervelés,  chez  lesquels  la  volonté  ne  s'exerce 
plus  à  cause  de  l'ablation  des  hémisphères.  Dans  la  catalepsie,  dit  Rosen- 
thal,  il  y  a  résistance  anormale  à  la  transmission  dans  les  ganglions  mo- 
teurs et  dans  la  couronne  rayonnante,  qui  part  de  l'écorce  et  donne  l'im- 
pulsion aux  racines  antérieures  ;  l'excitation  volontaire  étant  alors  réduite 
au  minimum,  aucune  résistance  ne  sera  plus  opposée  aux  incitations 
réflexes. 

D'abord,  le  fait  de  cette  interruption  et  de  cette  résistance  exagérée 
n'est  prouvé  par  rien  :  ni  par  les  expériences  chez  les  animaux,  dont  l'état, 
après  l'ablation  des  hémisphères,  ne  ressemble  guère  à  la  catalepsie  ;  ni 
par  les  autopsies,  comme  celles  de  Schwartz  et  de  Meissner,  que  nous 
avons  citées. 

De  plus,  en  supposant  la  chose  possible,  l'interruption  d'action  céré- 
brale et  l'exagération  des  réflexes  qui  en  est  la  conséquence  ne  reprodui- 
sent en  rien  un  état  analogue  à  la  catalepsie.  Chez  un  malade  paraplégique, 
avec  myélite  diffuse  transverse,  l'action  cérébrale  ne  s'exerce  plus  sur  les 
jambes,  les  réflexes  sont  exagérés  au-dessous  de  la  lésion  et  l'état  des  mem- 
bres inférieurs  ne  peut  en  rien  être  comparé  à  la  catalepsie. 

L'état  cataleptique  est  donc  un  état  à  part  ;  c'est  l'exagération  de  cette 
force  de  situation  fixe  que  nous  verrons  tout  à  l'heure  affaiblie  au  con- 
traire dans  une  autre  névrose,  la  paralysie  agitante.  Quant  au  siège  et  au 
point  de  départ  de  cette  altération,  l'état  actuel  de  la  science  nous  empê- 
che de  formuler  même  une  hypothèse  plausible. 

Le  caractère  essentiel  pour  le  Diagnostic  est  l'état  des  muscles  tel  que 
nous  l'avons  décrit. 

On  distingue  cette  névrose  du  tétanos  et  des  différentes  espèces  de  con- 
tractures par  la  flexibilité  de  cire  des  muscles  et  la  facihté  qu'on  a  à  chan- 
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ger  la  position  des  membres  chez  le  cataleptique.  L'hystérie  coïncide 
souvent  avec  la  catalepsie  ;  on  la  reconnaîtra  par  les  autres  phénomènes 
hystériques,  qui  sont  faciles  à  discerner.  L'apoplexie,  le  coma,  la  léthar- 
gie, entraînent  la  résolution  des  muscles  :  les  membres  soulevés  retombent 
inertes.  Dans  la  syncope,  il  y  a  arrêt  des  battements  du  cœur. 

Le  diagnostic  différentiel  de  la  rigidité  cadavérique  et  de  la  mort  réelle  a 
une  importance  capitale  :  on  aurait,  dit-on,  enterré  comme  mortes  de  sim- 
ples cataleptiques.  —  La  rigidité  cadavérique  une  fois  surmontée  ne  peut 
renaître,  ce  qui  est  un  signe  essentiel.  On  ne  peut  pas  imposer  à  un  mort 
une  attitude  donnée  et  la  lui  voir  garder  presque  indéfiniment.  De  plus,  il 
y  a  l'absence  du  pouls,  le  silence  du  cœur,  etc. 

Enfin  il  faut  savoir  se  tenir  en  garde  contre  la  catalepsie  simulée,  soit 
par  des  aliénés,  soit  par  mauvais  vouloir,  soit  pour  tout  autre  motif.  Dans 
ces  cas,  les  sujets  soutiennent  difficilement  leurs  membres  dans  une  posi- 
tion pénible,  ils  n'y  parviennent  que  pour  peu  de  temps  et  au  prix  de 
contractions  musculaires  énergiques  dont  on  peut  s'apercevoir,  et  avec  des 
signes  d'une  extrême  fatigue.  De  plus,  il  est  fort  difficile  de  simuler 
l'anesthésie  absolue. 

Le  Pronostic  est  sans  gravité  pour  la  vie.  La  maladie  ne  pourrait  tuer 
que  par  des  complications.  —  Mais  c'est  toujours  une  affection  sérieuse, 
qui  prouve  chez  le  sujet  qui  en  est  atteint  un  état  de  nervosisme  intense 
dont  les  manifestations  pourront  varier  ultérieurement,  mais  disparaîtront 
difficilement. 

Cette  névrose  aggrave,  d'après  Linas,  le  pronostic  des  maladies  aux- 
quelles elle  s'ajoute;  elle  entrave  notamment  la  marche  et  le  traitement  de 
l'hystérie,  et  imprime  une  marque  d'incurabilité  aux  maladies  mentales. 

Le  Traitement  peut  viser  l'accès  ou  la  maladie  elle-même. 

Pendant  une  attaque  de  catalepsie,  on  essaie  d'abord  de  tous  les  exci- 
tants sensoriels  :  éther,  vinaigre,  ammoniaque,  odeurs  fortes  ,  cheveux 
brûlés  sous  le  nez.  On  sait  que  tous  les  antispasmodiques  sont  volatils, 
la  plupart  odorants,  et  agissent  au  moins  en  grande  partie  par  cette  odoréité 
et  par  voie  d'inhalation. 

On  pourra  aussi  exciter  la  peau  avec  de  l'eau,  parla  chaleur,  le  chatouil- 
lement, le  pinceau  électrique.  Nous  avons  vu  que  les  frictions  intenses  font 
cesser  la  catalepsie  provoquée;  elles  peuvent  être  utiles  aussi  dans  les  cas 
spontanés;  on  les  fera  avec  des  liniments  variés  ou  même  avec  la  main  ou 
une  flanelle  sèche. 

On  a  essayé  également  les  inhalations  de  chloroforme. 

Contre  la  maladie  elle-même,  nous  instituerons  le  traitement  général  de 
l'hystérie  et  de  toutes  les  affections  nerveuses  du  même  ordre.  On  s'adres- 
sera au  fond  diathésique  quand  on  peut  le  découvrir. 

On  essayera  les  antispasmodiques  variés  et  surtout  les  agents  qui  ont  sur 
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le  système  nerveux  une  action  sédative  plus  durable,  comme  le  bromure 
de  potassium,  et  surtout  l'hydrothérapie,  qui  est  incontestablement  le  meil- 
leur des  toniques  et  des  antispasmodiques. 

Les  anthelminthiques,  les  emménagogues,  le  sulfate  de  quinine,  répon- 
dront à  des  indications  spéciales. 

Pau  de  Saint-Martin  a  traité  et  guéri  un  malade  par  la  catalepsie  provo- 
quée au  moyen  de  l'hypnotisme.  C'est  une  sorte  de  méthode  substitutive  : 
similia  similibus. 

Le  traitement  moral  est  indispensable  dans  une  maladie  où  l'état  intellec- 
tuel est  si  rarement  dans  un  état  d'intégrité  complète.  On  prescrira  l'hy- 
giène morale  générale  de  tous  les  gens  disposés  aux  affections  du  système 
nerveux,  et  spécialement  aux  formes  psychiques  de  ces  affections. 


CHAPITRE  Xn. 

PARALYSIE    agitante'. 

La  paralysie  agitante  est  une  névrose  caractérisée  par  un  tremblement 
spécial  et  une  diminution  progressive  de  la  puissance  musculaire. 

Historique.  —  Le  tremblement  est  connu  de  tout  temps  ;  Galien  en 
distinguait  déjà  deux  espèces  :  le  tremblement  passif  ou  paralytique,  T/xîpioç, 
et  le  tremblement  actif  ou  convulsif ,  7r«),fx(3ç.  Van  Swieten  a  bien  développé 
cette  distinction  clinique  en  considérant  comme  actif  celui  qui  se  produit 
dans  les  mouvements.  Nous  verrons  ce  qu'il  faut  penser  de  cette  double 
assimilation;  mais  en  tout  cas  il  y  a  là  un  classement  utile  à  conserver, 

La  description  particulière  de  la  paralysie  agitante,  de  cette  espèce  à  part 
de  tremblement,  de  cette  névrose  spéciale,  est  due  à  Parkinson(1815),  d'où 
le  nom  de  maladie  de  Parkinson,  que  Charcot  propose  de  lui  donner.  Elle 
a  été  étudiée  plus  tard  par  Sée  et  par  Trousseau  au  point  de  vue  de  ses  rap- 
ports avec  lachorée.  Mais  elle  a  été  surtout  l'objet  de  travaux  importants  à 
la  Salpêtrière,  où  Vulpian  et  principalement  Charcot  et  leurs  élèves, 
comme  Ordenstein,  l'ont  soigneusement  séparée  d'une  autre  maladie  à  trem- 
blement que  nous  connaissons  déjà,  la  sclérose  en  plaques. 

Etiologie.  —  Comme  âge,  c'est  une  maladie  de  la  seconde  moitié  de 
la  vie.  Rare  avant  40  ans,  elle  apparaît  le  plus  souvent  après  60.  C'est 
dans  les  hospices  de  vieillards  qu'on  l'observe  le  plus  fréquemment  :  nous 
en  avions  trois  cas  récemment  à  l'Hôpital-Général.  Quelques  faits  cepen- 
dant ont  été  observés  chez  des  individus  plus  jeunes.  Ainsi,  Duchennea  vu 

1  Charcot  ;  Leç.  sur  les  mal.  duSyst.  nerv.  Progr.  méd.,  1876,  49.  —  Eulen- 
burg  ;  Hdb.  Ziemssen.  —  Rosenthal,  loc.  cit. 
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la  maladie  se  développer  à  20  ans,  Fioupe  à  15  ou  16  ans,  Meschede  à 
12  ans,  et  Richard  *  même  à  3  ans;  Jones  -  a  spécialement  étudié  les  for- 
mes présentées  dans  l'enfance. 

Le  sexe  parait  indifférent  ;  cependant  les  hommes  sont  peut-être  plus 
souvent  atteints . 

La  maladie  serait  plus  fréquente  en  Angleterre  et  dans  l'Amérique  du 
Nord  que  dans  les  autres  pays,  qu'en  Allemagne  notamment,  où  elle  serait 
rare.  D'après  Sanders,  il  y  aurait  dans  Tannée  22  cas  de  mort  par  para- 
lysie agitante  en  Angleterre,  dont  8  femmes  et  14  hommes.  Est-ce  parce 
que  tout  le  monde  connaît  mieux  cette  maladie  dans  le  pays  de  Parkinson, 
ou  bien  est-ce  parce  qu'elle  y  est  plus  fréquente  qu'elle  y  a  été  d'abord 
étudiée  ? 

Le  développement  de  la  maladie  est  favorisé  par  toutes  les  mauvaises 
conditions  hygiéniques  ou  morales  susceptibles  de  débiliter  l'organisme  et 
de  prédisposer  aux  maladies  du  système  nerveux. 

Les  émotions  vives  sont  souvent  la  cause  occasionnelle  de  l'explosion 
de  la  maladie.  Charcot  raconte  l'histoire  d'une  malade  dont  le  mari  était 
garde  municipal  et  faisait  partie  des  troupes  qui  combattirent  les  insurgés 
en  1832  ;  elle  vit  son  cheval  revenir  seul  à  la  caserne,  en  fut  vivement 
impressionnée,  craignit  un  malheur,  et  commença  à  trembler  le  jour  même. 
Hillairet  parle  d'un  père  qui  vit  tuer  son  fils  sous  ses  yeux  et  tomba  ma- 
lade immédiatement;  Oppolzer,  d'un  bourgeois  de  Vienne  effrayé  par 
l'éclatement  d'une  bombe  à  ses  côtés  ;  Kohts  a  vu  des  cas  analogues  au 
siège  de  Strasbourg  et  Fioupe  au  siège  de  Paris.  Van  Swieten  avait  déjà 
signalé  l'influence  d'un  coup  de  tonnerre. 

Le  refroidissement  a  été  également  noté  assez  souvent.  Betz  a  vu  la 
maladie  se  développer  après  un  lavage  avec  de  l'eau  froide  de  la  tète  et 
des  mains,  le  corps  étant  en  sueur;  Charcot  l'a  observée  chez  une  femme 
qui  habitait,  un  rez-de-chaussée  très-humide,  et  de  plus  vendait  des  gaufres 
en  plein  vent. 

Charcot  cite  encore  l'influence  pathogénique  de  l'irritation  de  certains 
nerfs  périphériques,  après  une  blessure  ou  une  contusion.  Ainsi,  Door 
parle  d'une  jeune  fille  de  dix-neuf  ans  qui  s'enfonce  une  épine  sous  un 
ongle  du  pied  droit  ;  elle  ressent  sur-le-champ  une  vive  douleur  et  bientôt 
après  un  tremblement  qui,  d'abord  circonscrit  au  pied  blessé,  se  généralise 
progressivement.  Cependant,  comme  ce  tremblement  disparut  plus  tard 
entièrement,  Charcot  doute  que  ce  fût  là  une  vraie  paralysie  agitante.  Mais 
il  a  observé  lui-même  une  femme  qui  se  contusionna  violemment  la  cuisse 
gauche  en  tombant  de  voiture;  bientôt  elle  éprouva  dans  le  membre  blessé 
une  douleur  vive  occupant  le  trajet  du  sciatique,  et  peu  après  un  tremble- 

1  Rev.  des  Se.  mécL,  VI.  720. 

2  Ihid.,  Il,  686. 
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ment  se  déclara  dans  toute  l'étendue  du  membre.  Il  devint  permanent  et 
s'étendit  aux  autres  membres.  Un  autre  malade  vit  la  paralysie  agitante  se 
développer  après  une  douleur  violente  ressentie  sur  le  parcours  des  nerfs 
de  la  jambe  et  du  pied  ;  le  tremblement  commença  par  ces  parties  *. 

Je  signalerai  enfin  un  ordre  de  faits  sur  lesquels  les  auteurs  n'ont 
pas  encore  attiré  l'attention  :  c'est  une  paralysie  agitante  hémilatérale  post- 
hémiplégique, analogue  à  l'hémichorée  post-hémiplégique.  Il  y  a  eu  à  l'Hô- 
pital-Général  une  femme  hémiplégique  à  droite,  sans  anesthésie,  qui  pré- 
sentait un  tremblement  du  bras  droit  cessant  dans  les  mouvements  volon- 
taires (ce  n'est  donc  pas  le  tremblement  ordinaire  des  hémiplégiques) .  De 
plus,  elle  portait  la  tête  en  avant,  avait  l'attitude  caractéristique  dont  nous 
parlerons  tout  à  l'heure,  et  éprouvait  des  sensations  de  chaleur.  En  un 
mot,  elle  présentait  tout  le  tableau  symptomatique  de  la  paralysie  agitante , 
tel  que  nous  allons  le  décrire  ^. 

Symptômes.  —  D'après  Charcot,  à  qui  nous  emprunterons  la  plupart 
des  traits  de  cette  description,  le  début  peut  être  brusque  ou  graduel. 

Dans  le  premier  cas,  à  la  suite  d'une  cause  morale  vive,  d'une  terreur 
profonde,  le  tremblement  survient  tout  à  coup  ;  il  peut  frapper  tous  les 
membres  à  la  fois  ou  commencer  par  une  partie  du  corps.  Avant  de  s'établir 
d'une  manière  définitive,  il  présente  une  série  d'amendements  et  d'exacer- 
bations  alternatifs. 

Le  début  lent  est  plus  fréquent  ;  la  maladie  est  alors  insidieuse.  Le 
tremblement  reste  d'abord  limité  à  un  pied,' à  la  main  ou  même  au  pouce  ; 
dès  ce  moment,  il  présente  les  caractères  sur  lesquels  nous  reviendrons. 
Souvent  ce  tremblement  est  transitoire,  passager.  Il  survient  sans  qu'on 
s'y  attende,  à  certains  moments,  en  plein  repos.  Puis  il  envahit,  comme 
de  proche  en  proche,  mais  sans  règle  fixe  de  progression,  les  autres  parties 
du  corps  ;  de  la  main  il  passe,  par  exemple,  au  pied  du  même  côté,  puis  à 
l'autre  côté.  Oharcot  a  vu  deux  fois  le  mode  d'envahissement  croisé,  qui 
est  plus  rare.  La  forme  hémiplégique  ou  paraplégique  est  plus  commune 
pendant  un  certain  temps.  —  La  tête  reste  toujours  indemne. 

Cbarcot  insiste  sur  un  autre  mode  de  début  progressif  moins  fréquent. 
Avant  le  tremblement,  le  sujet  éprouve  un  sentiment  de  fatigue  très-remar- 
quable, ou  bien  des  douleurs  rhumatoides  ou  névralgiques,  quelquefois 
très-vives,  dans  les  membres  mêmes  qui  seront  le  siège  du  tremblement. 
—  Ce  mode  de  début  s'observerait  surtout  dans  les  cas  traumatiques. 

La  période  d'état  est  la  même,  quel  que  soit  le  mode  de  début.  Le 
tremblement  reste  le  phénomène  capital  et  présente  des  caractères  impor- 
tants. 

*  Charcot  vient  de  signaler   deux  autres  observations  du  même  genre  [Progr. 
méd.,  1878,  18). 
2  Voy.  un  fait  analogue  dans  les  Mélanges  de  Démange,  cités  plus  loin. 
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Il  se  produit  au  repos  et  se  suspend  dans  les  mouvements  volontaires  ; 
c'est  là  le  caractère  essentiel  qui  le  sépare  du  tremblement  de  la  sclérose  en 
plaques  ;  dans  ce  dernier  cas,  en  eifet,  il  ne  se  produit  au  contraire  qu'à 
l'occasion  des  mouvements,  et  va  toujours  en  s'aggravant  tant  que  le  mou- 
vement dure  et  se  prolonge. 

Cette  suspension  du  tremblement  par  les  mouvements  volontaires  ne 
se  présente  que  dans  les  cas  encore  récents  et  peu  développés.  Plus  tard 
ce  caractère  peut  disparaître.  Mais  le  tremblement  persiste  toujours  au 
repos. 

Au  début,  les  mouvements  peuvent  ne  pas  être  continus  pendant  le 
repos  ;  on  les  voit  survenir  alors  à  certains  moments,  sans  cause  appa- 
rente, ou  bien  quand  on  examine  et  qu'on  interroge  le  malade,  quand  lui- 
même  pense  à  son  infirmité  et  s'en  préoccupei,  etc.  Plus  tard,  le  tremble- 
ment devient  continu.  Diverses  circonstances  analogues  aux  précédentes 
exagèrent  du  reste  toujours  ce  tremblement,  et  on  voit  survenir  quelque- 
fois, même  spontanément,  des  crises  ou  des  paroxysmes  remarquables. 

Ce  tremblement  peut  être  limité  à  une  extrémité,  à  la  main  par  exem- 
ple :  les  doigts  sont  alors  animés  d'oscillations  rbythmiques  ayant  une  cer- 
taine régularité  et  même  une  sorte  de  coordination.  Les  malades  ont  l'air 
de  filer  de  la  laine,  de  rouler  ud  crayon,  une  boulette  de  papier,  de  faire 
des  pilules  ;  d'autres  émiettent  du  pain.  Ce  sont  là  des  caractères  spéciaux 
à  la  paralysie  agitante,  bien  étudiés  déjà  par  Gubler  quand  il  était  interne 
à  la  Salpêtrière. 

L'écriture  est  naturellement  modifiée  par  ces  mouvements  anormaux. 
Si  l'affection  est  au  début,  l'écriture  paraît  normale  ;  mais  à  la  loupe  on 
constate  déjà  des  irrégularités,  des  parties  plus  accusées  et  plus  larges  que 
d'autres.  Plus  tard  les  altérations  deviennent  évidentes  à  l'œil  nu  ;  les 
jambages  des  lettres  sont  irréguliers  et  sinueux  ;  ce  tremblement  de  l'écri- 
ture a  une.amplitude  très-limitée. 

Le  tremblement  s'étend  ensuite  et  se  généralise  plus  ou  moins  suivant 
les  cas.  Mais  la  tête  reste  en  dehors  et  ne  tremble  pas.  C'est  là  un  caractère 
important  sur  lequel  Charcot  a  insisté,  sur  lequel  il  est  revenu,  et  qui  dif- 
férencie encore  cette  maladie  de  la  sclérose  en  plaques.  Quand  la  tête  paraît 
trembler,  c'est  un  simple  phénomène  de  transmission  facile  à  analyser*. 

Les  muscles  de  la  face  ne  sont  pas  en  général  agités  non  plus,  ils  restent 
immobiles  ;  le  regard  est  très-fixe  ;  la  figure  a  une  expression  permanente 
de  tristesse,  parfois  d'hébétude.  Les  muscles  de  la  mâchoire  inférieure,  qui 

*  Maguan  {Soc.  de  DioL,  13  déc.  1879)  a  observé  uq  malade  qui  préseutait  tous 
les  signes  de  la  paralysie  agitante  et  chez  lequel  le  trembleraenl  ne  se  produisait 
que  sous  l'influence  d'elTorts  ou  de  mouvements  exigeant  une  certaine  attention. 

2  II  y  a  cependant  des  faits  exceptionnels.  Voy.  notamment  les  observations  de 
Westphal  (Char.  Ann.,  1877,  405.  —  Rev.  des  Se.  méd.,  XIV,  l-i3). 
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resteraient  toujours  indemnes  d'après  Charcot,  ont  été  trouvés  atteints  par 
Rosenthal.  La  langue  peut  avoir  des  tremblements  quand  elle  est  dans  la 
bouche  et  surtout  quand  elle  est  hors  de  la  bouche.  Les  lèvres  peuvent 
être  serrées  l'une  contre  l'autre,  la  bouche  est  pincée  ;  une  malade  trouvait 
ses  lèvres  collées.  Les  muscles  des  paupières  peuvent  aussi  être  atteints. 
Eu  somme,  la  face  est  moins  nécessairement  intacte  que  la  tête. 

Il  n'y  a  pas  d'embarras  réel  de  la  parole,  dit  Charcot,  mais  le  discours 
est  lent,  saccadé,  et  la  parole  brève.  Il  semble  que  la  prononciation  de  cha- 
que mot  coûte  un  effort.  Quelquefois  la  parole  est  tremblante,  entrecoupée; 
mais  c'est  par  un  phénomène  de  transmission,  quand  l'agitation  du  corps 
est  violente,  comme  chez  un  sujet  lancé  au  trot  d'un  cheval  et  peu  habitué 
à  l'équitation. 

La  déglutition  reste  possible  pour  les  aliments,  et  cependant,  dans  beau- 
coup de  cas,  la  salive  coule  incessamment  hors  de  la  bouche.  'Cette  infir- 
mité est  due  souvent  à  la  position  du  malade,  qui  est  très-courbé  en  avant. 

Quelques  malades  éprouvent  un  sentiment  d'oppression,  mais  les  muscles 
de  la  respiration  sont  en  général  indemnes. 

Parkinson  avait  déjà  signalé  l'attitude  spéciale  de  la  tête  chez  ces  mala- 
des :  elle  est  fortement  hiclinée  en  avant  et  fixée  dans  cette  position.  Cette 
direction  de  la  tête  fait  partie  de  l'attitude  générale  de  ces  malades,  attitude 
caractéristique,  que  Charcot  a  bien  décrite  i. 

Dans  la  station  debout,  le  tronc  est  incliné  en  avant,  voûté,  et  la  tête 
également  en  avant.  De  plus,  les  membres  supérieurs  ont  aussi  une  atti- 
tude fixe;  les  coudes  faiblement  écartés  du  tronc,  les  avant-bras  légèrement 
fléchis  sur  les  bras  ;  les  mains,  sur  les  avant-bras,  reposent  sur  la  ceinture. 
Cette  position  était  bien  nette  chez  nos  malades  de  l'Hôpital-Général.  Chez 
une  des  femmes  même,  l'inclinaison  du  tronc  était  énorme  :  elle  était  presque 
pliée  en  deux.  Chez  un  autre  sujet  que  l'on  peut  rencontrer  en  ville  et 
dont  on  peut  diagnostiquer  la  maladie  en  le  voyant  simplement  passer,  les 
mains  sont  en  arrière  au  lieu  d'être  en  avant,  mais  il  s'en  va  la  tête  en 
avant,  un  peu  voûté,  les  deux  bras  écartés  du  tronc,  arrondis,  les  deux 
mains  symétriquement  placées  sur  la  ceinture  en  arrière  et  coustamment 
animées  d'un  léger  tremblement  très-régulier  dans  les  doigts. 

Toutes  ces  attitudes  sont  dues  à  un  état  spécial  de  rigidité  que  présente 
le  système  musculaire  et  sur  lequel  Charcot  a  attiré  l'attention.  Quand  ce 
symptôme  s'annonce,  ce  sont  des  crampes  suivies  de  raideur  d'abord  passa- 
gère, puis  plus  ou  moins  durables  et  s'exagérant  par  moments  en  véritables 
paroxysmes.  La  raideur  devient  ensuite  permanente  et  impose  alors  les 
attitudes  que  nous  venons  d'indiquer. 

Quelquefois  aussi  ces  rigidités  entraînent  à  la  longue  des  déformations 
spéciales  dans  les  mains.  Le  plus  souvent  le  pouce  et  l'index  sont  allongés, 

'  Voy.  la  Planche  annexée  à  la  2«  édit.  de  son  livre. 
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rapprochés  comme  pour  écrire.  Les  doigts,  médiocrement  inclinés  vers  la 
paume  de  la  main,  sont  déviés  eu  masse  vers  le  bord  cubital.  De  plus, 
daus  leurs  articulations,  ils  présentent  une  série  de  flexions  et  d'extensions 
alternatives,  comme  dans  le  rhumatisme  chronique  progressif.  Seulement 
il  n'y  a  ici  ni  tuméfaction,  ni  bourrelets  osseux,  ni  craquements. 

Aux  membres  inférieurs,  cette  rigidité  peut  simuler  une  paralysie  avec 
contractures.  Les  cuisses,  dans  l'adduction,  sont  serrées  l'une  contre  l'au- 
tre, les  jambes  en  demi-flexion,  les  pieds  raides,  étendus  et  dirigés  en 
dedans  en  pied  bot  varus  équin  ;  les  orteils  sont  relevés  et  recourbés  en 
griffes  par  l'extension  des  phalanges  et  la  flexion  des  phalangettes. 

Il  n'y  a  pas  de  contractures  vraies,  pas  de  trémulation  épileptoïde, 
comme  dans  la  sclérose  latérale.  —  On  observe  seulement  une  sorte  de 
soudure  des  articulations  produite  par  l'immobilisation  forcée  et  prolongée 
dans  une  situation  fixe  donnée. 

En  général,  cette  rigidité  musculaire  ne  se  prononce  que  dans  les  phases 
avancées  de  la  maladie.  Quelquefois  cependant  elle  peut  précéder  le  trem- 
blement ou  même  le  remplacer  :  ce  sont  les  cas  frustes. 

En  dehors  de  cette  rigidité,  qui  est  déjà  une  cause  de  gêne  dans  la  mo- 
tilité,  il  y  a  une  autre  source  d'embarras  pour  les  mouvements  :  c'est  un 
ralentissement  dans  l'exécution  des  impulsions  motrices  volontaires,  sans 
affaiblissement  musculaire  réel.  Il  s'écoule  un  certain  temps  entre  la  pensée 
et  l'acte,  entre  la  volonté  et  sa  réalisation  :  l'acte  s'accomplit,  mais  lente- 
ment et  avec  une  fatigue  extrême. 

Charcot  admet  que  ce  n'est  pas  là  une  véritable  paralysie  et  que  la  force 
dynamométrique  est  bien  conservée.  Bourneville  cite  cependant  des  cas 
dans  lesquels  la  force  dynamométrique  était  notablement  diminuée.  En 
réalité,  je  crois  qu'il  doit  y  avoir  là  de  vraies  parésies  disséminées  qui,  sans 
empêcher  absolument  les  actes,  rendent  les  suppléances  musculaires  né- 
cessaires, et  par  suite  entraînent  de  la  lenteur  dans  l'exécution  et  une 
grande  fatigué  à  la  suite. 

Cette  appréciation  m'est  inspirée  par  un  malade  qui  (sans  avoir  de  para- 
lysie agitante)  présente,  à  l'Hôpital-Général,  une  lenteur  extrême  à  faire 
tous  les  mouvements  et  une  fatigue  considérable.  En  analysant  de  près 
son  état,  surtout  à  l'aide  de  la  faradisation  localisée,  j'ai  vu  qu'il  s'agissait 
de  vraies  paralysies  qui  seulement  portaient  sur  des  muscles  épars,  dont 
l'impotence  ne  rendait  aucun  mouvement  impossible,  mais  les  rendait  tous 
difficiles  et  fatigants. 

On  comprend  que  s'il  en  est  ainsi  dans  la  paralysie  agitante,  suivant  que 
la  parésie  portera  sur  tel  ou  tel  muscle,  la  force  des  flécbisseurs,  que  mesure 
le  dynamomètre,  sera  conservée  ou  diminuée.  Ce  qui  explique  les  résultats 
contradictoires  obtenus  par  Charcot  et  Bourneville. 

Nous  avons  encore  quelques  signes  importants  à  mentionner  dans  l'his- 
toire symptomatique  de  la  paralysie  agitante. 
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D'abord  ces  malades  présentent  souvent  un  phénomène  curieux  dans 
leur  démarche  :  c'est  une  tendance  à  la  propulsion  ou  à  la  rétropulsion.  Ils 
se  lèvent  avec  lenteur  et  avec  peine  de  leur  siège,  hésitent  à  se  mettre  en 
marche  ;  puis,  une  fois  lancés,  ils  prennent  malgré  eux  l'allure  d'une  course 
rapide.  Après  quelques  mètres,  ils  se  précipitent  de  telle  sorte  que  si  un 
banc,  un  mur  ne  les  arrêtaient  pas,  ils  tomberaient  infailliblement. 

Chez  d'autres  ou  quelquefois  chez  les  mêmes,  il  y  a  tendance  au  recul, 
rétropulsion.  Seulement  le  phénomène  peut  échapper  au  malade  ;  il  faut 
souvent  le  rechercher  et  même  le  provoquer.  Ainsi,  une  femme  étant  de- 
bout, on  la  tire,  même  légèrement,  à  l'improviste,  par  son  jupon,  en  ar- 
rière :  aussitôt  elle  marche  à  reculons  ;  le  mouvement  rétrograde  se  préci- 
pite très-vite  et  deviendrait  dangereux  si  l'on  ne  prenait  des  précautions. 

Ce  symptôme  n'est  pas  pathognomonique  ;  il  manque  dans  certains  cas 
et  se  trouve  dans  d'autres  maladies.  Nous  avons  cité  plus  haut  l'exemple 
observé  par  Pierret  dans  l'atrophie  musculaire  progressive  '. 

A  côté  de  tous  ces  phénomènes  moteurs,  il  y  a  aussi  des  sensations 
désagréables  éprouvées  par  le  sujet.  D'abord,  dans  beaucoup  de  cas,  c'est 
un  besoin  incessant  de  changer  de  place.  Chez  une  des  vieilles  de  l'Hôpital- 
Général,  ce  phénomène  est  très-net.  On  est  perpétuellement  obligé  de  mo- 
difier sa  position  d'une  manière  ou  d'une  autre.  Quand  elle  est  assise,  on  la 
lève  un  instant  ;  puis  elle  se  rasseoit  à  gauche  ou  à  droite,  etc.;  c'est  là 
l'origine  d'un  malaise  continuel  et  de  ces  exigences  désagréables  qui  font 
que  notre  malade  est  si  gênante  pour  tout  le  monde,  surtout  la  nuit  :  elle 
empêche  souvent  toute  la  salle  de  dormir. 

Charcot  a  bien  attiré  l'attention  sur  une  sensation  habituelle  de  chaleur 
excessive  qu'éprouvent  les  paralysés  agitants.  Ainsi,  notre  malade  est  tou- 
jours trop  couverte  en  plein  hiver  ;  elle  a  de  plus  de  véritables  crises  pen- 
dant lesquelles  ses  vêtements  la  brûlent  ;  elle  se  plaint  d'avoir  en  elle  un 
feu  qui  lui  dévore  tout  le  corps.  La  peau  est  continuellement  humide  et  se 
couvre  souvent  d'une  abondante  sueur  ;  celle-ci  se  produit  sous  la  plus 
futile  influence,  après  une  légère  émotion,  etc.  La  nuit,  la  malade  se  dé- 
couvre constamment  et  ne  supporte  que  le  drap  en  toute  saison. 

Charcot,  qui  a  très-bien  étudié  ce  signe,  a  cherché  à  le  mettre  en  rap- 
port avec  l'état  de  la  température  centrale;  il  l'a  trouvée  toujours  normale, 
et  ses  observations  ont  été  confirmées  par  tous  les  observateurs.  Le  fait  se 
trouve  ainsi  en  rapport  avec  la  théorie  exprimée  à  propos  du  tétanos  :  les 
mouvements  de  la  paralysie  agitante,  rentrant  dans  la  catégorie  des  con- 
vulsions cloniques,  ne  doivent  pas  élever  la  température  centrale. 

^  Debove  a  décrit  chez  uae  de  ses  malades  un  phénomène  de  latéropulsion 
oculaire  qui  rendait  la  lecture  fort  difficile  et  qui  serait  tout  à  fait  comparable  à 
la  propulsion  et  la  rétropulsion  [Soc.  méd.  des  Hôp.,  25  janv.  1878,  Progr.  méd., 
1878,  7).  —  Neu,nanQ  a  plus  récemment  observé  un  fait  du  même  ordre  (Progr. 
méd.,  1879,  32). 
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Nous  avons  été  amené  à  étudier,  avec  Apolinarioi,  la  température 
périphérique  chez  la  femme  atteinte  de  paralysie  agitante  dont  nous  avons 
déjà  souvent  parlé.  On  sait  en  effet  que,  dans  la  période  de  froid  de  la  fiè- 
vre intermittente,  la  température  centrale  est  élevée,  mais  la  température 
périphérique  est  aljaissée,  de  sorte  que  la  sensation  de  froid  éprouvée  par 
le  malade  correspond  à  une  diminution  réelle  de  la  température  périphéri- 
que. On  pouvait  supposer  que  dans  la  paralysie  agitante  il  se  passait  un 
fait  inverse,  et  que  la  sensation  de  chaleur  éprouvée  par  le  sujet  correspon- 
dait à  une  élévation  réelle  de  la  température  périphérique. 

Pour  apprécier  le  fait,  on  ne  doit  pas  placer  le  thermomètre  dans  la 
main ,  et  cela  pour  plusieurs  raisons  :  d 'abord  le  malade  a  beaucoup  de  peine  à 
appliquer  ses  doigts  sur  le  thermomètre,  à  cause  des  mouvements  inces- 
sants dont  ils  sont  animés;  de  plus,  chez  l'individu  sain  que  l'on  prend 
pour  terme  de  comparaison,  l'acte  de  fermer  la  main  augmente  la  tempé- 
rature, à  cause  des  contractions  musculaires. 

Il  vaut  mieux  appliquer  le  thermomètre  sur  l'avant-bras,  avec  de  la 
ouate  et  une  bande.  En  se  plaçant  dans  ces  conditions,  on  trouve  36°, 8 
chez  la  malade  atteinte  de  paralysie  agitante,  et  seulement  33°, 6  chez  di- 
verses personnes  saines.  Si  du  reste  le  sujet  sain  se  met  à  mouvoir  les 
doigts,  à  contracter  ses  muscles  de  l'avant-bras,  il  produit  une  élévation 
thermique  de  1°  à  2°. 

Les  mouvements  incessants  de  la  paralysie  agitante  sont  donc  une  cause 
positive  de  chaleur,  qui  ne  suffit  pas  à  élever  la  température  centrale,  à 
cause  des  déperditions  parallèles,  mais  qui  augmente  notablement  la  tem- 
pérature périphérique  de  plus  de  3°,  et  contribue  ainsi  puissamment  à  pro- 
duire cette  sensation  de  chaleur  dont  la  physiologie  pathologique  était  en- 
core complètement  inconnue. 

On  a  cherché  à  voir  si  l'urine  est  modifiée  dans  la  paralysie  agitante. 
Bence  Jone^  a  constaté  en  effet  que  dans  d'autres  maladies  avec  grande 
dépense  musculaire,  comme  la  chorée  et  le  delirium  tremens,  l'urine  pré- 
sente des  modifications  et  notamment  une  augmentation  dans  la  proportion 
des  sulfates.  A  l'instigation  de  Charcot,  Regnard^  a  fait  des  recherches  et 
a  trouvé  une  quantité  d'urée  normale  et  une  diminution  dans  la  quantité 
des  sulfates.  Du  reste,  Lehmann,  Vogel  et  d'autres  ont  obtenu  dans  la 
chorée  des  résultats  opposés  à  ceux  de  Bence  Jones.  Plus  récemment, 
Chéron-^  a  constaté  une  augmentation  dans  la  quantité  des  phosphates  ;  cette 
phosphaturie  serait  un  phénomène  essentiel  dans  la  paralysie  agitante  et 
précéderait  même  le  tremblement. 

La  question  est  encore  à  l'étude. 

1  Progr.  médic,  1878, 

2  Ibid.,  1877. 

3  Ibid.,  1877,  no  48. 
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A  la  période  terminale  delà  maladie,  les  fonctions  cérébrales  peuvent 
être  atteintes,  et  on  observe  de  l'hypochondrie,  de  la  mélancolie,  de  l'affais- 
sement intellectuel,  etc.  La  nutrition  s'altère  aussi;  les  malades  ne  peu- 
vent plus  bouger  de  leur  lit  ou  de  leur  cbaise.  L'atrophie  graisseuse  s'em- 
pare des  muscles  ;  souvent  l'amaigrissement  est  extrême.  Les  sujets  de- 
viennent gâteux,  avec  des  eschares  au  sacrum.  Ils  peuvent  succomber  par 
épuisement  du  système  nerveux,  par  cette  sorte  de  phthisie  nerveuse,  de 
tabès,  qui  est  la  terminaison  commune  de  l'ataxie  locomotrice,  de  la  sclé- 
rose en  plaques,  etc.  Un  des  malades  de  l'Hôpital-Général  est  ainsi  plongé 
dans  le  marasme,  avec  œdème,  anasarque,  diarrhée  coUiquative,  etc.  Plus 
souvent  encore  la  paralysie  agitante  se  termine  par  une  maladie  intercur- 
rente, ettout  spécialement  par  une  pneumonie  ;  peut-être,  comme  le  fait  re- 
marquer Charcot,  cette  affection  est-elle  plus  facilement  contractée  à  cause 
de  l'habitude  que  prennent  les  malades  de  se  découvrir  continuellement  et 
en  toute  saison. 

Je  ne  parlerai  pas  de  phénomènes  rares  qu'on  a  aussi  observés  dans  la 
maladie  de  Parkinson,  mais  qui  sont  probablement  de  pures  coïncidences, 
comme  le  satyriasiset  la  glycosurie,  notés  par  exemple  par  Topinard. 

La  névrose  ne  se  présente  pas  toujours  nécessairement  sous  la  forme 
complète  que  nous  venons  d'analyser.  Il  y  a  des  cas  frustes  dans  lesquels 
le  tremblement  peut  être  très-réduit,  limité  aux  doigts,  par  exemple  ;  il 
peut  même  manquer  complètement.  Le  diagnostic  se  fait  alors  par  l'atti- 
tude du  sujet,  la  rigidité  musculaire,  les  sensations  de  chaleur,  etc. 

C'est  à  cause  de  l'existence  de  ces  cas  frustes  que  Charcot  préfère  le 
nom  de  maladie  de  Parkinson,  qui  ne  préjuge  rien,  à  celui  de  la  paralysie 
agitante,  qui  semble  impliquer  l'agitation,  le  tremblement. 

La  Marche  de  la  paralysie  agitante  est  essentiellement  lente  et  progres- 
sive. La  Durée  peut  en  être  très-longue  et  s'étendre  jusqu'à  une  trentaine 
d'années.  La  Terminaison  est  toujours  fatale,  par  un  des  mécanismes  que 
nous  avons  indiqués. 

Anatomie  PATHOLoaiQUE.  —  Daus  un  certain  nombre  d'autopsies,  on 
a  observé  des  lésions  de  la  moelle.  Ainsi,  Lebert  a  trouvé  un  foyer  sclé- 
reux  à  la  partie  supérieure  delà  moelle  ;  Cohn,  une  atrophie  de  la  moelle 
à  la  hauteur  de  la  deuxième  vertèbre  cervicale  ;  Cayley  et  Murchison,  un 
épaississement  scléreux  de  l'écorce  de  la  moelle  avec  travées  épaissies  du 
tissu  conjonctif  pénétrant  de  là  dans  la  moelle,  cette  lésion  siégeant  aux 
régions  cervicale  et  dorsale  ;  en  même  temps  le  canal  central  était  élargi 
et  rempli  de  cellules  plus  ou  moins  semblables  aux  leucocytes  et  distinctes 
de  l'épithélium  normal.  —  Dans  trois  cas  observés  par  Charcot  et  Joffroy, 
le  canal  central  de  la  moelle  était  oblitéré  par  la  prolifération  des  éléments 
épithéliaux   qui  tapissent  l'épendyme,    la  prolifération  des  noyaux  qui 
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entourent  l'épendyme  ;  les  cellules  nerveuses  présentaient  une  pigmenta- 
tion très-prononcée,  principalement  dans  la  colonne  vésiculeuse  de  Clarke. 

Démange'  a  récemment  observé  un  fait  du  même  ordre  et  a  conclu  de 
son  travail  que,  dans  la  paralysie  agitante,  «  les  lésions  anatomiques  sont 
caractérisées  par  une  inflammation  lente,  portant  surtout  sur  la  substance 
grise  périépendymaire,  sur  les  racines  postérieures  et  plus  particulièrement 
sur  la  colonne  vésiculeuse  de  Olarke,  aboutissant  des  racines  sensitives  ; 
c'est  donc  sur  le  système  sensitif  de  la  moelle  et  sur  son  analogue  au  bulbe 
que  se  concentrerait  le  processus  inflammatoire  ;  et,  si  l'on  n'observe  pas 
de  troubles  plus  marqués  de  la  sensibilité,  tels  que  des  anesthésies,  comme 
dans  l'ataxie  locomotrice,  c'est  que  la  lésion  semble,  d'après  les  faits  con- 
nus, rester  en  quelque  sorte  à  la  phase  d'irritation  sans  arriver  jusqu'à 
celle  de  sclérose  définitives.  » 

Dans  d'autres  observations,  on  a  rencontré  des  lésions  de  l'encéphale. 
Ainsi,  Marsbal  Hall  a  trouvé  une  sclérose  du  pont  de  Varole  et  des  tuber- 
cules quadrijumeaux ;  Oohn,  une  atrophie  cérébrale;  Rosenthal,  un 
ramollissement  du  pont  et  d'une  partie  de  la  moelle  allongée  ;  Leyden,  un 
sarcome  de  la  couche  optique  gauche  avec  un  fort  ramollissement  du  pont; 
Ghvosteck,  une  encéphalite  et  une  sclérose  de  la  corne  d'Ammon. 

Dans  une  troisième  catégorie  de  faits,  il  y  avait  des  lésions  à  la  fois  de  la 
moelle  et  de  l'encéphale.  Déjà  Parkinson  avait  trouvé  une  augmentation 
de  volume,  avec  induration  du  pont  de  Varole,  de  la  moelle  allongée  et  de 
la  portion  cervicale  de  la  moelle  ;  les  nerfs  de  la  langue  et  du  bras  étaient 
comme  tendineux.  Dans  un  fait  de  Stoffella  et  Oppolzer,  il  y  avait  atrophie 
du  cerveau  avec  hydropisie  secondaire  des  ventricules  et  des  méninges,  un 
kyste  apoplectique  dans  la  couche  optique,  le  pont  et  la  moelle  allongée 
fortement  indurés,  les  artères  de  la  base  calcifiées,  les  cordons  latéraux  de 
la  moelle,  à  la  région  lombaire  particulièrement,  traversés  par  des  traînées 
opaques  grises,  formées,  comme  les  indurations  du  pont  et  de  la  moelle, 
de  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation.  —  Skoda  a  trouvé  dans  un  cas 
une  sclérose  de  diverses  parties  des  centres,  et  Meschede  une  inflammation 
diffuse  de  diverses  parties  du  système  nerveux.  —  Ces  derniers  faits  se 
rapportent  plutôt  à  la  sclérose  en  plaques  qu'à  la  paralysie  agitante. 

Enfin,  on  a  enregistré  toute  une  quatrième  catégorie  de  faits  sans  lésion 
d'aucune  sorte.  Ollivier,  Simon,  Kuhne  et  Charcot  (dans  trois  faits  anté- 
rieurs à  ceux  déjà  cités)  n'ont  rien  trouvé  ou  n'ont  rencontré  que  des  lésions 
banales  de  sénilité. 

On  voit  donc  que  quelquefois  il  n'y  a  pas  de  lésion,  en  tout  cas  il 
n'y  a  pas  de  lésion  constante  ;  la  paralysie  agitante  reste  donc  une  vraie 
névrose.  —  Il  faut  cependant  chercher  toujours,  à  l'avenir,  tout  particu- 

^Mél.  de  clin.  méd.  et  d'anat.  patlioL,  1880. 

'^  Voy.  aussi  le  travail  de  Heilerich,  anal,  in  Centralbl.  f.  New,,  XII,  57. 
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lièrement  dans  la  direction  des  dernières  lésions  constatées  par  Charcot  et 
Joffroy  :  oblitération  du  canal  central  et  myélite  péri-épendymaire. 

Physiologie  pathologique.  —  Le  symptôme  capital  est  évidem- 
ment le  tremblement.  Quelle  est  donc  la  pbysiologie  pathologique  du 
tremblement  ? 

Quand  la  contraction  musculaire  se  fait  normalement,  le  raccourcisse- 
ment s'opère  tout  d'un  trait  ;  si  la  contraction  est  anormale,  insulSsante, 
le  muscle  se  raccourcit,  puis  se  relâche  une  série  de  fois  avant  de  s'arrêter 
en  contraction.  C'est  là  un  tremblement. 

De  même,  un  courant  électrique  un  peu  fort  raccourcit  le  muscle  et  le 
maintient  court  ;  il  le  tétanise.  Mais  si  les  interruptions  sont  moins  rapides 
ou  le  courant  moins  fort,  le  muscle  se  contracte,  puis  se  relâche,  se  con- 
tracte encore,  etc.  C'est  toujours  le  même  tremblement. 

Tel  est  le  tremblement  qui  se  produit  dans  les  actes,  à  l'occasion  des 
contractions  volontaires  :  les  muscles  qui  doivent  se  contracter  se  contrac- 
tent, mais  ils  se  contractent  mal,  et  une  série  de  secousses  remplace  la 
contraction  unique  voulue. 

Quand  le  tremblement  se  produit  au  repos,  le  phénomène  est  analogue. 
Seulement  le  trouble  ne  porte  pas  sur  la  contraction  active  proprement 
dite,  mais  sur  la  force  de  situation  fixe^  Dans  une  position  donnée,  qui  ne 
change  pas,  les  muscles  doivent  être  immobilisés  à  une  longueur  voulue, 
invariable,  par  leur  force  de  situation  fixe.  Si  cette  force  est  lésée,  le 
raccourcissement  nécessaire  ne  se  maintient  pas  ;  le  muscle  revient,  une 
série  de  fois  et  par  saccades  à  la  longueur  voulue,  au  lieu  de  s'y  immo- 
biliser. 

Le  tremblement  au  repos  (paralysie  agitante)  est  donc  à  la  force  de 
situation  fixe  ce  que  le  tremblement  dans  les  actes  (sclérose  en  plaques)  est  à 
la  contraction. 

L'une  et  l'autre  forme  de  tremblement  sont  donc,  d'après  cette  explica- 
tion, un  signe  de  faiblesse.  Je  ne  puis  pas  admettre,  avec  les  auteurs,  que 
le  tremblement  au  repos  soit  convulsif,  tandis  que  le  tremblement  dans 
l'acte  est  paralytique.  L'un  et  l'autre  expriment  la  faiblesse  ;  seulement 
l'un  exprime  la  faiblesse  de  la  contraction  vraie,  ordinaire  ;  l'autre,  la  fai- 
blesse de  la  force  de  situation  fixe. 

Cette  force  de  situation  fixe  de  Barthez,  qu'on  néglige  trop  d'habitude, 
et  que  nous  avons  appris  à  connaître  à  propos  de  la  catalepsie,  peut  donc 
être  lésée  de  deux  manières  :  par  excès  (catalepsie)  ou  par  défaut  (para- 
lysie agitante).  —  Ces  deux  maladies  sont  des  névroses  de  la  force  de 
situation  fixe. 

1  Voy.  plus  haut,  au  chapitre  de  la  Catalepsie  (pag  885),  ce  que  nous  avons 
dit  de  la  force  de  silualion  fixe. 
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Cette  manière  de  considérer  les  choses  me  paraît  jeter  un  certain  jour 
sur  les  autres  phénomènes  de  la  maladie.  La  tendance  à  la  propulsion  no- 
tamment est  un  symptôme  resté  inexpliqué  ;  il  devient  assez  clair  dans 
notre  théorie.  Pour  s'arrêter  en  marchant  ou  pour  régler  sa  marche,  pour 
résister  à  l'inertie,  il  faut  mettre  en  jeu  sa  force  de  situation  fixe.  Le 
cataleptique  s'arrête  court  ;  il  s'arrête  trop  ;  il  s'immohilise,  sans  que  sa 
volonté  intervienne,  dans  toutes  les  positions  qu'on  lui  donne.  Le  paralysé 
agitant,  au  contraire,  ne  peut  pas  s'arrêter  ;  il  se  précipite  en  avant  ou  en 
arrière,  sans  que  rien  l'entrave.  Tous  les  mouvements  musculaires  exécu- 
tés sonttrès-réguUers,  mais  le  sujet  ne  peut  plus  les  modérer,  les  immo- 
biliser. 

Chez  un  malade  que  nous  avons  observé  à  l'hôpital  Saint-Eloi,  on 
remarquait  nettement  que  cette  propulsion  survenait  quand  il  était  fatigué. 
Ce  n'est  donc  pas  un  phénomène  d'excitation,  un  phénomène  convulsif, 
mais  au  contraire  un  phénomène  de  faiblesse,  une  conséquence  de  l'affai- 
blissement de  la  force  de  situation  fixe. 

De  mênie,  quand  le  sujet  est  arrêté,  assis  ou  couché,  ce  besoin  incessant 
de  se  mouvoir,  de  changer  de  place,  que  nous  avons  signalé,  manifeste  en- 
core le  même  état  :  l'impossibilité  de  s'immobiliser  longtemps  dans  une 
situation  fixe  quelconque. 

Barthez  avait  très-bien  compris  les  faits  dont  je  parle,  et  dès  1774, 
c'est-à-dire  quarante  ans  avant  Parkinson,  il  avait  signalé  que  certaines 
espèces  de  chorée  (danse  de  Saint-Guy)  sont  caractérisées  précisément  par 
l'impossibilité  de  la  situation  fixe.  Cette  donnée  n'a  pas  été  reprise  depuis. 

Les  contemporains,  Ordensteinen  particulier,  ne  parlent  que  de  tonus; 
c'est  absolument  insuffisant.  Jaccoud  dit  bien  innervation  de  stabilité,  mais 
il  revient  immédiatement  à  la  tonicité,  dont  il  fait  un  synonyme  du  mot  pré- 
cédent. En  tout  cas,  personne  ne  cite  Barthez. 

Voilà  toul  ce  que  nous  croyons  pouvoir  dire  sur  la  physiologie  patho- 
logique de  cette  névrose.  Le  siège  de  l'altération  reste  profondément  in- 
connu; le  point  de  départ  nous  échappe,  comme  pour  la  catalepsie.  Les  pro- 
grès ultérieurs  de  l'anatomie  pathologique  pourront  seuls  mettre  sur  la 
voie. 

Diagnostic.  —  La  sclérose  en  plaques  (qui  est  la  maladie  la  plus  facile 
à  confondre  avec  la  paralysie  agitante),  se  distinguera  par  les  caractères  du 
tremblement,  qui  ne  se  produit  que  dans  les  actes,  par  les  mouvements  pro- 
pres de  la  tète  qu'on  n'observe  jamais  dans  la  maladie  de  Parkinson,  par 
les  autres  pliônomènes,  tels  que  vertiges,  diplopie,  etc.,  que  la  localisation 
encéphalique  des  plaques  scléreuses  peut  seule  expliquer. 

Les  tremblements  toxiques  (alcoolisme,  hydrargyrisme,  saturnisme)  et  le 
tremblement  sénile  se  reconnaissent  à  la  présence  simultanée  des  autres 
signes  connus  de  ces  intoxications  ou  de  la  vieillesse,  ou  par  l'absence  des 
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phénomènes  qui,  comme  l'attitude,  la  propulsion,  les  sensations  de  cha- 
leur, etc.,  n'appartiennent  qu'à  la  paralysie  agitante. 

Le  Pronostic  est  essentiellement  défavorable;  l'amélioration  ou  la  gué- 
rison  sont  très-rares,  exceptionnelles.  La  maladie  se  termine  presque  tou- 
jours par  la  mort,  mais  après  une  très-longue  durée. 

Traitement.  —  Eulenburg  cite  un  certain  nombre  de  faits  de  guérison 
publiés,  et  il  les  discute  tous.  En  tout  cas,  une  chose  remarquable,  c'est 
que  chacun  de  ces  succès  a  été  obtenu  par  un  médicament  différent,  et  que 
chacun  des  médicaments  a  échoué  daas  une  série  d'autres  circonstances. 
On  en  arrive  donc  à  conclure,  comme  Oharcot,  qu'il  est  difficile  de  faire 
honneur  de  ces  guérisons  au  traitement  employé. 

Citons  quelques  exemples.  EUiotson  emploie  le  sous-carbonate  de  fer; 
Brown-Sequard  le  chlorure  de  baryum;  Jones,  l'hyoscyamine  (Charcot  a 
obtenu  aussi,  avec  ce  moyen,  quelques  bous  effets,  à  titre  de  palliatif)  ;  Vil- 
lemin,  l'iodurede  potassium;  Betz,  lesb?ins  chauds;  Russel,  Reynolds  et 
Remak,  les  courants  continus;  Trousseau,  la  strychnine  (entre  les  mains  de 
Oharcot,  elle  a  paru  augmenter  le  tremblement); d'autres,  l'ergot  de  seigle* 
la  belladone,  l'opium,  la  fève  de  Oalabar,  le  nitrate  d'argent  (qui  a  quel- 
fois  fait  du  mal);  Eulenburg,  les  injections  sous-cutanées  d'arséniate  de 
potasse  (moyen  qui  n'a  donné  que  des  insuccès  complets  à  Bourneville,  ainsi 
que  le  bromure  de  camphre) . 

Tous  ces  résultats  sont  peu  encourageants;  mais  il  vaut  mieux  les  con- 
naître que  d'être  exposé  à  une  désillusion. 

OHAPITRE   Xm. 

ghorée*. 

Comme  définition  de  la  chorée,  nous  reproduirons  simplement  la  des- 
cription sommaire  qu'en  a  magistralement  tracée  Sydenham. 

«  La  danse  de  Saint-Guy,  en  latin  chorea  sancti  ViH,  est  une  sorte  de 
convulsion  qui  arrive  principalement  aux  enfants  de  l'un  et  l'autre  sexe, 
depuis  l'âge  de  10  ans  jusqu'à  l'âge  de  la  puberté.  Elle  commence  d'abord 
par  une  espèce  de  boitement  ou  plutôt  de  faiblesse  d'une  jambe,  que  le 
malade  tourne  comme  font  les  insensés.  Ensuite  elle  attaque  le  bras  du 
même  côté.  Ce  bras  étant  appliqué  sur  la  poitrine  ou  ailleurs,  le  malade  ne 

'  Syrlenham  ;  loin.  I,  pag.  364.  —  J.  Simon  ;  art.  iu  Nouv.  Dict.  de  Méd.  et 
de  Chir.  prat. —  Ziemssen,  in  Hdb.  —  G.  Sée  ;  De  la  Chorée.  Rapports  du  rhu- 
matisme et  des  maladies  du  cœur  avec  les  affections  nerveuses  et  convitlsives. 
[Mém.  de  l'Acad.  de  Méd.,  lom.  XV,  pag.  375,  1850.)  —  Rosentlial;  loc.  cit.  — 
Serre;  Th.  Montpellier,  1872,  n»  70. 
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saurait  le  retenir  un  moment  dans  la  même  situation,  et,  quelque  effort 
qu'il  fasse  pour  en  venir  à  bout,  la  distorsion  convulsive  de  cette  partie  la 
fait  continuellement  changer  de  place.  Avant  que  le  malade  puisse  porter  à 
sa  bouclieun  verre  plein  de  liqueur,  il  fait  mille  gestes  et  milJe  contours. 
Ne  pouvant  l'y  porter  en  droite  ligne  parce  que  sa  main  est  écartée  par  la 
convulsion,  il  le  tourne  de  côté  et  d'autre  jusqu'à  ce  que  ses  lèvres  se 
trouvent  à  la  portée  du  verre  ;  il  sable  promptement  sa  boisson  et  l'avale 
tout  d'un  trait.  On  dirait  qu'il  ne  cherche  qu'à  faire  rire  les  assistants.» 

Historique.  —  Jusqu'à  G.  Sée,  on  admettait  qu'Hippocrate  avait 
entrevu  et  que  Galien  et  Pline  avaient  connu  la  chorée.  G.  Sée  a  dit  que 
tous  ces  auteurs  n'avaient  décrit  qu'une  paralysie  incomplète  des  membres 
inférieurs.  —  Cependant  Galien,  en  décrivant  la  scélotyrbe,  parle  des  ma- 
lades qui  ne  peuvent  pas  marcher  droit,  vacillent  de  droite  à  gauche,  em- 
brouillent leurs  pieds  l'un  dans  l'autre  et  sont  obligés,  en  marchant,  de 
lever  la  jambe  comme  ceux  qui  montent  une  côte  difficile.  Ce  n'est  guère 
là  le  tableau  de  la  paraplégie,  et  on  peut  bien  admettre,  ce  me  semble,  que 
la  scélotyrbe  désignait  à  la  fois  la  chorée  et  l'ataxie. 

Au  moyen  âge,  la  confusion  s'établit  d'une  manière  encore  plus  complète 
sur  la  chorée,  et  on  désigne  sous  un  même  nom  des  états  complexes  et 
différents.  Au  xiv°  siècle,  raconte  G.  Sée,  la  peste  noire  vint  jeter  la 
terreur  et  la  consternation  dans  toutes  les  contrées  de  l'Allemagne  ;  une 
sorte  de  vertige  religieux  s'empare  des  populations  effarées,  les  porte  même 
aux  pratiques  les  plus  superstitieuses,  que  les  papes  condamnent,  mais  qui 
fanatisent  le  peuple.  La  misère,  les  excès,  les  crimes,  ajoutent  leur  in- 
fluence, et  bientôt  éclate  dans  les  forêts  du  Rhin  une  sorte  de  transport,  de 
frénésie  extatique,  qui,  sous  le  nom  de  danse  de  Saint- Guy,  devient  pen- 
dant deux  siècles  l'effroi  et  la  terreur  des  populations. 

Ce  nom  de  danse  de  Saint- Guy  venait  de  ce  que  les  malades  se  rendaient 
en  pèlerinage,  pour  être  guéris,  à  la  chapelle  de  Saint-Guy,  à  Dresselhau- 
sen,  dans  le  district  d'Ulm,  en  Souabe.  Ce  saint,  martyr  sous  Dioclétien, 
aurait  eu  tous  les  ans,  au  mois  de  mai,  le  pouvoir  de  guérir  ce  mal,  dont 
on  prétendait  qu'il  avait  été  lui-même  atteint. 

A  ce  moment,  la  confusion  est  à  son  comble,  et  sous  les  noms  de  danse 
de  Saint-Guy,  dansomanie,  folie  extatique,  convulsions  démoniaques,  etc., 
on  comprend  toutes  les  affections  névropathiques  mystiques  qui  devaient 
aboutir  aux  accès  des  convulsionnaires  de  Saint-Médard  et  de  Vernon. 

La  description  de  ces  grandes  névroses  épidémiques  est  certainement 
très-intéressante,  mais  elle  nous  entraînerait  trop  loin  et  appartient  plutôt 
aujourd'hui  à  l'histoire  de  la  médecine  qu'à  la  pathologie  interne. 

C'est  Sydenham  qui  inaugure,  au  xvii'^  siècle,  la  période  moderne  et 
scientifique  dans  l'histoire  de  la  chorée.  C'est  lui  qui  prononça  le  premier 

le  mot  de  chorée  et  donna  ^une  description  que  j'ai  citée  en  commençant. 
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Après  lui,  lachorée  fut  sérieusement  étudiée  en  Angleterre,  en  Allemagne 
et  en  France,  où  Bouteille  donne  son  Traité  en  1810  ;  ce  qui  nous  conduit 
aux  travaux  contemporains. 

Étiologie.  —  h'âge  n'est  pas  indifférent.  Nous  avons  vu  Sydenham 
désigner  le  temps,  qui  va  de  10  ans  à  la  puberté.  C'est  en  effet  une  mala- 
die de  l'enfance.  Les  auteurs  modernes  admettent  cependant,  avec  Sée, 
que  le  maximum  est  plutôt  de  6  à  11  ans,  et  puis  de  11  à  15  ans.  La  cho- 
rée  se  rencontre  aussi  chez  l'adulte  ;  j'en  ai  observé  un  cas  qui  avait  débuté 
à  34  ans.  Jeffreys,  Bouteille,  Pov;'el  et  Matton  en  ont  vu  à  60  et  70  ans  ; 
ce  sont  là  des  faits  très-rares.  D'autre  part,  Simon  et  Constant  en  ont  vu 
des  exemples  chez  des  enfants  très-jeunes.  Monod,  Fox,  Richter,  et  plus 
récemment  Heller»,  ont  observé  la  chorée  congénitale,  ou  du  moins  la 
chorée  se  développant  tout  de  suite  après  la  naissance.  Tout  cela  est  ex- 
ceptionnel. 

Pour  ce  qui  est  du  sexe,  toutes  les  statistiques  portent  une  plus  grande 
proportion  de  femmes  :  deux  sur  trois,  trois  sur  quatre,  ou  même  quatre 
sur  cinq. 

h' hérédité  a  une  influence  incontestable.  On  peut  retrouver  la  chorée 
elle-même  chez  les  ascendants.  Ainsi,  Dorfmûller  a  vu  deux  sœurs  et  leur 
père  choréiques.  Sée  a  réuni  18  exemples  de  chorée  chez  le  père  ou  la 
mère  de  choréiques.  Huntington  parle  d'une  famille  irlandaise  dans  la- 
quelle la  chorée  se  transmit  pendant  plusieurs  générations.  D'autres  fois 
(et  c'est  le  cas  le  plus  fréquent) ,  on  trouve  dans  l'hérédité  d'autres  névroses  : 
hystérie,  épilepsie,  aliénation  mentale,  et  diverses  manifestations  du  ner- 
vosisme.  Ce  fait  est  mentionné  dans  de  nombreuses  observations. 

Le  tempérament  nerveux  et,  d'après  Sée,  le  tempérament  lymphatico- 
nerveux,  disposent  à  la  chorée. 

De  plus,  on  a  remarqué  certaines  idiosyncrasies.  Ainsi,  Frank  affirme 
que  cette  névrose  est  très-répandue  dans  la  race  juive.  Il  n'est  point  éton- 
nant, ajoute-t-il,  qu'une  nation  accoutumée  à  gesticuler  soit  surtout  sujette 
à  une  maladie  gesticulatoire.  L'explication  est  assez  curieuse.  La  maladie 
parait  aussi  être  plus  fréquente  dans  les  pays  froids,  et  on  en  observe  un 
plus  grand  nombre  de  cas  en  automne  et  en  hiver. 

Tout  ce  qui  affaiblit  le  système  nerveux  :  éducation  mal  dirigée,  études 
prématurées,  mauvaise  alimentation,  mauvaises  conditions  hygiéniques, 
masturbation,  excès  sexuels,  etc.,  tout  cela  dispose  à  la  chorée,  comme 
du  reste  à  toutes  les  autres  névroses. 

Nous  devons  encore  une  mention  spéciale  à  la  vie  puerpérale,  à  diffé- 
rentes périodes  de  la  vie  génitale,  comme  les  troubles  de  menstruation  et 
surtout  la  grossesse. 

1  Rev.  des  Se.  méd.,  VJII,  410. 
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La  chorée  des  femmes  enceintes,  chorea  gravidarum,  forme  la  plus 
grande  partie  des  cborées  d'adultes  *.  Elle  se  développe  surtout  dans  le 
cours  de  la  première  grossesse  :  les  deux  tiers  des  femmes  citées  étaient 
des  primipares  ;  chez  les  autres  c'était  une  seconde  grossesse,  sauf  chez 
deux,  qui  étaient,  l'une  à  sa  quatrième  et  l'autre  à  sa  cinquième  gestation. 
—  C'est  dans  les  quatre  premiers  mois  surtout  que  se  développe  cette 
chorée,  et  il  n'est  pas  nécessaire  que  la  femme  ait  été  déjà  choréique  dans 
son  enfance.  Du  reste,  cette  cause  n'est  jamais  unique  pour  produire  la 
névrose. 

Depuis  le  travail  de  Jaccoud,  basé  sur  31  observations,  on  a  publié  un 
certain  nombre  de  faits  nouveaux.  Robert  Barnes  en  a  réuni  58  cas  en 
1859,  et  Bodo  Wenzel  en  a  ajouté  8  autres  en  1874  ^.  —  Mais  les  conclu- 
sions générales  n'ont  pas  été  modifiées. 

Tous  les  éléments  étiologiques  que  nous  venons  de  passer  en  revue  ne 
suffisent  pas  à  produire  la  chorée,  ils  déterminent  la  forme  nerveuse  que 
prend  la  maladie  ;  mais  le  plus  souvent  on  trouve  derrière  cette  névrose  une 
maladie  vraie,  un  état  morbide,  et  plus  spécialement  une  diathèse. 

En  tête,  il  faut  placer  le  rhumatisme. 

La  coïncidence  du  rhumatisme  et  de  la  chorée  avait  été  entrevue  avant 
G.  Sée.  Mais  c'est  ce  médecin  qui  en  a  évidemment  fait  ressortir  la  fré- 
quence et  l'importance  comme  loi  clinique.  D'après  lui,  les  choses  peuvent 
se  présenter  de  trois  manières  :  dans  une  première  catégorie  de  faits,  qui 
sont  les  plus  nombreux  (5  sur  7),  le  rhumatisme  articulaire  précède  la 
chorée  ;  dans  un  deuxième  groupe,  la  chorée  se  présente  avec  un  rhuma- 
tisme articulaire  concomitant  ou  consécutif;  dans  une  troisième  série  enfin, 
la  chorée  s'accompagne  d'autres  manifestations  rhumatismales  non  arti- 
culaires, telles  que  :  endocardite,  synovites  tendineuses,  etc.  Sée  considère 
alors  ces  inflammations  séreuses  et  la  chorée  comme  des  manifestations 
simultanées  d'une  cause  commune,  le  rhumatisme. 

J'ajouterai  même  que  dans  certains  cas  la  chorée  peut  être  chez  un  sujet 
l'unique  manifestation  d'un  rhumatisme  héréditaire.  Dans  une  famille  que 
j'ai  pu  observer  récemment,  le  père  avait  eu  un  rhumatisme  chronique 
très-tenace  et  très-long,  auquel  il  finit  par  succomber.  Deux  enfants  ont 
été  choréiques.  L'une  a  eu  la  danse  de  Saint-Guy  à  6  ans  ;  peu  après  la 
guérison  de  cette  névrose,  elle  sentit  des  palpitations,  de  l'essoufflement, 
et  elle  a  aujourd'hui  une  insuffisance  mitrale  caractérisée.  L'autre  a  eu  la 
chorée  à  13  ans  et  ne  présente  aucune  autre  manifestation  rhumatismale. 
—  Je  n'hésite  pas  à  voir  dans  la  chorée  de  ces  deux  enfants  un  symptùnie 
du  rhumatisme  que  le  père  leur  a  transmis  ;  et  cependant  ni  l'une  ni 

1  Voy.  Jaccoud  ;  Clin,  de  la  Charité. 

2  Voy.  aussi  la  discussion  qui  a  eu  lieu  à  la  Sociélé  gynécologique  de  Berliu, 
1875.   (Rev.  des  Se.  méd.,  VII,  202.) 
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l'autre  n'a  eu  de  phénomènes  articulaires,  et  l'une  d'elles  n'a  pas  d'autre 
manifestation  rhumatismale  abarti  cul  aire. 

Ces  rapports  de  la  chorée  avec  le  rhumatisme  sont  incontestables;  toute- 
fois on  les  a  exagérés.  Ainsi,  Botrel  est  arrivé  à  dire  que  la  chorée  est 
toujours  une  affection  rhumatismale,  et  trouve  sa  raison  physiologique  dans 
un  rhumatisme  des  centres  nerveux. 

L'exagération  est  manifeste.  Nous  avons  vu  et  tout  le  monde  a  vu  des 
cas  de  chorée  soigneusement  analysés  à  ce  point  de  vue,  et  dans  lesquels 
on  Retrouvait  aucune  espèce  d'antécédent  rhumatismal.  Il  y  a  même  des 
faits  de  chorée  avec  endocardite  dans  lesquels  le  rhumatisme  n'est  qu'une 
hypothèse  ;  on  peut  en  effet,  dans  ces  cas,  admettre,  avec  Broadbent  ,  une 
endocardite  primitive  et  une  chorée  secondairement  développée  et  rattachée 
à  une  origine  embolique;  ou  bien  on  peut  penser,  avec  Parkinson  ,  que 
l'endocardite  est  secondaire  et  complique  la  chorée,  comme  Labadie-La- 
grave,  Bouchut,  l'ont  vue  compliquer  la  diphthérie,  l'érysipèle  et  diverses 
autres  maladies;  ou  enfin  la  chorée  et  l'endocardite  peuvent  être  des  mani- 
festations simultanées  d'un  état  morbide  commun  autre  que  le  rhumatisme. 

Les  autres  diathèses  peuvent  en  effet  se  rencontrer  aussi  derrière  la  cho- 
rée, quoique  moins  fréquemment  que  le  rhumatisme. 

C^esila. scrofule  qui  doit  venir  immédiatement,  en  deuxième  ligne.  Les 
deux  Frank  avaient  constaté  des  traces  de  scrofule  chez  beaucoup  de  cho- 
réiques.  G.  8ée,  sur  128  choréiques,a  trouvé  4  phthisiques,  16  scrofuleux 
et  3  rachitiques. 

J'ai  observé  à  l'hôpital  Saint-Éloi  un  malade  dont  on  trouvera  l'histoire 
complète  dans  la  Thèse  de  Serre,  et  qui  est  particulièrement  intéressant 
à  ce  point  de  vue.  Jusqu'à  17  ans,  il  avait  eu  des  manifestations  scrofuleuses 
variées  :  engorgements  ganglionnaires  répétés  passant  à  la  suppuration, 
carie  du  troisième  métacarpien,  etc.  A  17  ans,  les  manifestations  s'arrêtent 
et  le  nervosisme  se  développe.  Il  devient  sombre  de  caractère,  impression- 
nable, facilement  émotionné  :  le  bruit  d'un  marteau  tombant  derrière  lui  sur 
une  enclume  le  fait  sauter.  Cet  état  nerveux  va  en  s'accentuant  jusqu'à 
l'explosion  de  la  chorée  elle-même.  Rien  de  rhumatismal  ni  chez  lui  ni 
dans  sa  famille. 

Ladiathèse  syphilitique  a  également  assez  souvent  déterminé  la  chorée, 
qui  peut  guérir  alors  parl'iodure  de  potassium.  —  Les  diathèses  tubercu- 
leuse, herpétique,  etc.,  se  manifestent  aussi  de  cette  manière. 

Les  fièvres  peuvent  encore  produire  la  chorée,  spécialement  dans  la  pé- 
riode de  convalescence.  Bright,  Bouteille,  Sée,  l'ont  observée  à  la  suite  de 
la  rougeole;  de  Haën,  Lallalba,  à  la  suite  delà  variole  ;  Rilhet  etBarthez, 
Sée,  après  la  fièvre  typhoïde;  Hufeland  après  la  fièvre  intermittente.  Ste- 
fanini  '  attribue  aussi  au  miasme  paludéen  une  espèce  particulière  de  cho- 

'  Rev.  des  Se.  mccl,  VIII,  221. 
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rée  dite  chorée  électrique,  qui  ne  s'observe  qu'à  Pavie  et  dans  le  Milanais. 
D'autres  enfin  l'ont  vue  se  développer  après  la  miliaire  et  après  des  fièvres 
indéterminées. 

On  peut  encore  rattacher  la  production  de  la  chorée  au  mal  de  Bright 
(Lacaze,  Sée);  à  la  chlorose,  à  l'anémie,  à  l'hystérie  (Charcot),  etc. 

Ces  états  généraux  correspondent  à  autant  de  chorées  qui  sont  sympto- 
matiques  et  non  essentielles  ;  le  nombre  de  ces  dernières  est  extraordinai- 
rementrare.  Quelquefois  aussi  la  chorée  est  symptomatique  d'un  état  local, 
soit  du  système  nerveux,  soit  d'un  organe  plus  ou  moins  éloigné. 

La  première  catégorie  d'altérations  sera  étudiée  à  l'anatomie  pathologi- 
que. Quant  aux  lésions  de  la  seconde  espèce,  StoU  et  beaucoup  d'autres 
depuis  ont  rattaché  la  chorée  aux  vers  intestinaux;  certains  ont  incriminé 
les  maladies  gastriques,  et  Thomasius  même  le  fromage  (!).  On  a  accusé 
aussi  la  piqûre  de  certains  insectes,  grande  mouche  et  araignée,  surtout  ta- 
rentule, de  produire  la  chorée  chez  les  moissonneurs  et  les  travailleurs; 
mais  ces  faits  sont  plus  qu'hypothétiques. 

Enfin  on  a  vu  des  cas  développés  sous  l'influence  de  traumatismes  éloi- 
gnés :  écharde  sous  un  ongle,  petit  abcès  au  pied  contenant  un  fragment 
d'aiguille,  etc. 

Que  la  névrose  soit  sous  la  dépendance  d'un  état  général  ou  d'un  état  lo- 
cal, qu'elle  soit  produite  par  réflexe  ou  directement,  les  vives  émotions, 
les  impressions  subites,  interviennent  encore  le  plus  souvent  pour  déter- 
miner l'apparition  de  la  maladie. 

Ainsi,  le  sujet  scrofuleux  dont  nous  avons  déjà  parlé  travaillait  en  1869 
à  l'arsenal  de  Toulon  :  il  voit  un  homme  tomber  à  l'eau  et  se  noyer  sous 
ses  yeux  sans  qu'il  puisse  lui  porter  secours;  il  perd  connaissance  pendant 
deux  heures,  puis  devient  choréique.  Il  guérit.  —  En  1870,  les  Prussiens 
arrivent  à  sa  ferme  près  de  Rouen,  saccagent  et  pillent  toute  sa  propriété,  et 
fusillent  sous  ses  yeux  son  père  âgé  de  73  ans;  sa  tante,  âgée  de  76  ans, 
meurt  de  douleur;  lui-même  perd  immédiatement  connaissance  et  se  réveille 
choréique  pour  la  seconde  fois.  —  Il  me  paraît  inutile  de  citer  d'autres 
exemples;  ils  fourmillent  au  reste  dans  les  auteurs. 

Signalons  enfin  Vimitation,  la  contagion  nerveuse,  qui  joue  un  grand 
rôle  dans  le  développement  de  certaines  chorées;  on  a  observé  de  véritables 
épidémies  de  cette  névrose. 

Tout  le  monde  connaît  l'épidémie  de  chorée  qui  sévit  dans  l'hôpital  de 
Harlem,  et  dans  laquelle  Boerhaave  dut  menacer  les  enfants  du  cautère 
actuel  pour  faire  cesser  la  maladie.  On  a  vu  l'imitation  propager  la  chorée 
aux  cinq  enfants  d'une  même  famille  et  à  la  domestique  de  la  maison. 

Cependant  il  faut  remarquer  que  les  vraies  et  grandes  épidémies  se  rap- 
portent le  plus  souvent  à  des  névroses  complexes,  à  la  grande  chorée,  plutôt 
qu'à  la  chorée  simple  que  nous  étudions  ici. 
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Symptômes.  —  Une  période  prodromique  de  durée  variable  est  assez 
fréquente;  elle  porte  sur  l'état  général  et  sur  l'état  intellectuel;  on  observe 
un  changement  dans  le  caractère  de  l'enfant  :  de  gai,  il  devient  capricieux, 
impressionnable,  s'inquiète  ou  s'irrite  pour  rien.  L'activité  intellectuelle 
baisse  et  surtout  la  force  d'attention  diminue;  les  enfants  sont  inattentifs, 
oublieux;  on  s'aperçoit  à  l'école  de  leur  instabilité  psychique,  à  laquelle  se 
joint  bientôt  l'instabilité  motrice.  Ils  éprouvent  des  inquiétudes  dans  les 
membres,  ne  peuvent  pas  tenir  en  place,  se  déplacent  sans  besoin.  Déjà,  si 
on  les  observe  soigneusement,  on  reconnaît  quelques  mouvements  saccadés 
et  involontaires. 

Schmitt^  a  insisté  sur  des  cas  dans  lesquels  les  prodromes  sont  consti- 
tués par  des  symptômes  d'irritation  spinale  :  douleur  à  la  pression  des  apo- 
physes épineuses,  surtout  aux  régions  dorsale  et  lombaire  et  au  niveau  d'un 
nombre  variable  de  vertèbres;  douleurs  rhumatoïdes  à  l'épaule,  à  la  nuque; 
douleurs  de  tête  moins  accusées;  démangeaisons  à  l'anus  et  à  l'orifice  des 
fosses  nasales  faisant  penser  à  la  présence  de  vers  intestinaux;  lassitude 
générale,  incertitude  dans  la  marche.  Les  malades  voient  parfois  des  étin- 
celles, ne  peuvent  ni  lire  ni  fixer  longtemps.  Ils  ont  de  l'insomnie,  des 
rêves  pénibles  et  pendant  le  jour  de  violentes  terreurs.  —  Ces  prodromes 
durèrent  seize  jours  dans  une  observation. 

Quelquefois  le  début  est  brusque,  notamment  après  une  émotion  vive. — 
Exceptionnellement  on  a  noté  un  début  par  une  attaque  d'hystérie  ou  d'épi- 
lepsie,  par  une  fièvre  cérébrale  avec  délire  et  vomissements. 

Quel  que  soit  le  mode  de  début,  une  fois  la  chorée  confirmée,  les  mou- 
vements convulsifs  forment  le  phénomène  capital. 

Le  tableau  commence  parles  bras  et  plus  souvent  par  un  bras;  le  malade 
ne  peut  pas  tenir  les  objets  qu'il  tient  dans  les  doigts,  il  les  laisse  aller  ; 
l'écriture  devient  confuse,  illisible.  Puis  viennent  des  secousses  involon- 
taires dans  les  bras,  les  épaules,  la  face,  secousses  que  les  sujets  cherchent 
à  dissimuler  dans  des  mouvements  volontaires  variés.  Mais  bientôt  ils  ne 
peuvent  plus  les  masquer  ou  les  maîtriser  ;  souvent  même  leurs  efforts 
augmentent  l'intensité  des  mouvements. 

Les  phénomènes  se  généraUsent  ensuite  et  atteignent  leur  apogée.  Voici, 
d'après  J.  Simon,  la  description  d'une  chorée  complète  frappant  tous  les 
muscles. 

Les  muscles  delà  face  s'agitent  rapidement  et  de  mille  manières,  d'où 
une  mimique  bizarre,  des  expressions  variées  et  grotesques  dans  la  figure, 
qui  représentent  l'orgueil,  la  tristesse,  l'indignation,  l'épanouissement,  le 
mépris,  la  sympathie.  Le  front  se  plisse  ou  se  déplisse,  et  la  calotte  du 
cuir  chevelu  est  alternativement  tirée  ou  éloignée.  Les  sourcils  se  rappro- 
chent ou  s'écartent,  se  relèvent  et  s'abaisseiit.  Les  paupières   battent.  Les 
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lèvres  sont  tirées  en  grimaces  de  toutes  sortes.  Les  yeux  oscillent  dans 
leur  orbite,  tournant  sur  eux-mêmes,  d'où  une  expression  tout  à  fait  étran- 
ge. La  langue  frappe  quelquefois  le  palais  avec  un  claquement  spécial, 
analogue  à  celui  que  font  entendre  les  cochers,  ou  bien  le  malade  sort  la 
langue  et  l'agite  dans  tous  les  sens  hors  de  la  bouche. 

La  parole  est  plus  ou  moins  altérée  ,  il  y  a  de  l'hésitation,  de  l'embarras 
dans  l'articulation  des  mots,  du  bégaiement.  Le  malade  profite  de  ses  mo- 
ments de  calme  relatif  pour  articuler  et  parler.  La  voix  est  émise  par 
saccades  et  souvent  avec  des  intonations  fausses  surajoutées. 

Ce  qui  manque  surtout,  du  reste,  c'est  l'expiration  régulière  et  soutenue. 
Les  choréiques  ne  peuvent  pas  chanter.  Quelquefois  ils  ne  peuvent  bien  dire 
qu'une  syllabe  dans  une  expiration.  L'amélioration  de  leur  état  peut  préci- 
sément se  mesurer  au  nombre  de  syllabes  qu'ils  disent  dans  une  expiration. 
Ziemssen  a  vu  aussi  l'état  choréique  des  muscles  du  larynx  entraîner  l'im- 
possibilité de  soutenir  et  de  moduler  les  sons,  d'où  une  voix  particulière- 
ment monotone. 

La  mastication  et  la  déglutition  sont  quelquefois  très-difficiles.  —  Les 
sphincters  sont  intacts,  mais  ne  résistent  que  difficilement  à  l'expulsion 
stercorale  provoquée  par  les  contractions  abdominales  et  viscérales. 

Le  malade  a  toutes  les  peines  à  porter  son  verre  à  la  bouche,  et,  quand 
les  lèvres  touchent  enfin,  il  profite  de  ce  moment  pour  avaler  d'un  trait  le 
liquide  que  projetterait  au  loin  une  nouvelle  contraction.  —  Le  cou  s'in- 
cline, se  relève,  se  tord,  se  redresse  ou  se  courbe  sur  lui-même. 

Les  fonctions  respiratoires  et  digestives  peuvent  aussi  être  gênées  par  les 
convulsions  du  tronc. 

La  démarche  est  des  plus  bizarres,  à  cause  des  convulsions  des  membres 
inférieurs  :  le  choréique  lève  tout  d'un  coup  une  jambe,  la  projette  sur  le 
côté  ;  il  sautille,  tombe  quelquefois. 

On  peut,  imaginer  du  reste  une  série  de  combinaisons  variées  que  pré- 
sentent tous  les  mouvements  dans  les  divers  cas  particuliers;  le  tableau  n'est 
évidemment  pas  complet  chez  chaque  malade. 

En  somme,  la  maladie  est  caractérisée  par  des  contractions  anormales 
survenant,  soit  à  l'occasion  des  mouvements  volontaires  et  les  troublant, 
soit  au  repos,  dans  l'intervalle  de  tout  mouvement,  sous  l'influence  d'une 
cause  quelconque  ou  spontanément. 

Ces  mouvements  ne  se  généralisent  pas  d'emblée  ;  ils  frappent  un  côté 
d'abord  et  restent  plus  accentués  de  ce  côté,  qui  est  le  plus  souvent  le  côté 
gauche. 

On  observe  aussi  de  véritables  liémichorées,  mais  assez  rarement.  Sur 
223  cas,  G.  Sée  a  relevé  47  hémichorées,  16  chorées  partielles  et  159 
cborées  générales.  —  Pye-Smith  a  compté  33  hémicborécs  sur  150  cas. 
Le  côté  gauche  est  plus  souvent  atteint,  dans  une  proportion  de  37  contre 
27,  d'après  Sée,  et  de  18  contre  15,  d'après  Pye-Smith. 
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J.  Simon  ajoute  que,  même  dans  les  cas  d'hémichorée,  la  délimitation  à 
une  moitié  du  corps  n'est  qu'apparente  et  n'est  jamais  rigoureuse.  La  tête 
et  la  face  notamment  participent  souvent  aux  convulsions.  —  La  vraie  dé- 
limitation bémilatérale  se  trouve  dans  les  hémichorées  prse  ou  post-hémi- 
plégiques, qui  forment  une  variété  à  part. 

Quelquefois  les  mouvements  anormaux  sont  plus  limités  encore,  à  un 
membre  par  exemple  ;  le  plus  souvent  cependant  ces  cas-là  représentent  un 
début  ou  un  reliquat  de  cborée  plus  générale.  —  Quelques  auteurs  ont 
également  observé  la  forme  croisée,  bras  gauche  et  jambe  droite,  ou  réci- 
proquement. —  Landouzy*  a  récemment  constaté  une  forme  paraplégique. 
Les  auteurs  font  remarquer  que  les  muscles  atteints  éprouvent  peu  de 
fatigue,  malgré  les  mouvements  considérables  qu'ils  exécutent.  Il  y  a  sim- 
plement de  la  faiblesse  générale. 

Le  sommeil  fait  en  général  cesser  les  convulsions  choréiques,  qui  repa- 
raissent au  réveil.  Dans  des  cas  exceptionnels,  le  sommeil  est  agité,  de 
courte  durée,  avec  des  rêves  pénibles  et  effrayants.  Quelquefois  même, 
mais  rarement,  la  cborée  peut  persister  dans  le  sommeil,  6  fois  sur  158 
cas  d'après  G.  Sée. 

Cyon  admet  que  les  faits  de  cette  dernière  espèce  seraient  tous  d'origine 
réflexe,  ayant  leur  point  de  départ  dans  une  endocardite  ou  une  péricardite 
rhumatismale,  dans  des  maladies  utérines,  dans  la  présence  de  vers  intes- 
tinaux ou  dans  des  maladies  de  la  peau.  Contre  cette  opinion,  Ziemssen 
fait  remarquer  que  la  persistance  de  la  cborée  pendant  le  sommeil  est  infi- 
niment plus  rare  que  les  cas  de  cborée  réflexe. 

Le  sommeil  artificiel  du  chloroforme  ou  du  chloral  supprime  aussi  les 
convulsions  choréiques,  qui  reparaissent  au  réveil,  surtout  aux  premiers 
mouvements  volontaires. 

Quelques  auteurs  ont  cité  des  faits  dans  lesquels  certains  mouvements 
faisaient  cesser  ou  produisaient  la  cborée.  Ainsi,  Tulpius  parle  d'une 
hystérique  qui  n'avait  de  convulsions  que  quand  elle  était  assise,  et  Thir- 
maier  parle  d'un  homme  que  les  crampes  mettaient  sur  pied  quand  il  cher- 
chait à  s'asseoir  ou  à  se  coucher.  Ces  deux  cas  sont  du  reste  uniques,  et 
par  suite  peu  concluants. 

Rosenthal  et  Benedikt  ont  constaté  dans  des  cas  différents  une  augmen- 
tation de  l'excitabilité  électrique  dans  la  cborée. 

Triboulet,  Rousse  et  Perigault,  Mobammed-Saïd,  ont  trouvé  les  nerfs 
douloureux  avec  des  points  sensibles  à  la  pression  sur  leur  trajet,  dans  le 
côté  hémichoréique  s'il  n'y  en  a  qu'un  d'affecté,  et  dans  les  deux  côtés  si 
la  cborée  est  générale. 

Hasse,  Rosenthal,  Ziemssen  et  d'autres,  ont  constaté  la  dilatation  de  la 
pupille  avec  paresse  ou  immobilité  à  la  lumière.  Quand  un  côté  est  plus 
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pris  que  l'autre,  la  pupille  correspondante  est  plus  dilatée.  Cette  dilatation 
disparait  avec  la  cborée  elle-même.  Rosenthal  a  vu  cette  dilatation  ne  pas 
disparaître  par  l'application  d'un  électrode  fin  entre  la  sclérotique  et  la 
conjonctive,  et  l'attribue  alors  à  une  crampe  du  dilatateur  de  la  pupille, 
produite  par  excitation  du  centre  cilio-spinal  (?). 

hii  sensibilité  est  atteinte  dans  un  nombre  de  cas  assez  restreint;  ces 
troubles  frappent  les  parties  qui  présentent  déjà  des  convulsions.  Je  laisse 
bien  entendu  de  côté  l'bémicborée  post-paralytique,  qui  coïncide  souvent 
avec  l'bémianestbésie  d'origiae  cérébrale. 

Quelquefois  les  sujets  éprouvent  des  douleurs  dans  les  masses  muscu- 
laires, dans  la  continuité  des  membres  sans  siège  précis,  dans  les  articula- 
tions, etc.  ;  souvent  de  la  céphalalgie,  plus  souvent  encore  de  l'byperesthésie 
des  téguments. 

Gubler  insistait  spécialement  sur  des  douleurs  particulièrement  localisées 
dans  les  extrémités  osseuses,  au  niveau  des  points  d'ossification  apophy- 
saires,  qu'il  considérait  comme  des  douleurs  de  croissance*. 

Des  troubles  jjsychiques,  à  des  degrés  divers,  peuvent  être  constatés  dans 
plus  des  deux  tiers  des  cas  de  cborée.  Marcé  a  établi  qu'on  peut  étudier 
dans  l'état  mental  des  cboréiques  quatre  éléments,  quelquefois  isolés,  le 
plus  souvent  associés  :  1.  Troubles  de  sensibilité  morale  :  changement 
notable  du  caractère,  qui  devient  bizarre  et  irritable  ;  2.  Troubles  de  l'in- 
telligence :  diminution  de  la  mémoire,  grande  mobilité  dans  les  idées, 
impossibilité  de  fixer  son  attention  sur  un  sujet  ;  3.  Hallucinations  au 
réveil,  pendant  les  rêves,  ou  surtout  dans  l'état  intermédiaire  à  la  veille  et 
au  sommeil  ;  phénomènes  souvent  limités  à  la  vue,  plus  rarement  étendus 
à  l'ouïe  et  à  la  sensibilité  tactile,  qui  se  rencontrent  surtout  dans  la  cborée 
hystérique,  mais  peuvent  accompagner  quelquefois  la  cborée  pure  ;  4.  Dès 
le  début  ou  dans  le  cours  de  la  névrose,  il  y  a  quelquefois  un  délire  ma- 
niaque ;  état  fort  grave,  qui  dans  la  moitié  des  cas  amène  la  mort  au  milieu 
de  formidables  accidents  ataxiques,  et  qui,  môme  dans  les  cas  heureux, 
laisse  souvent  après  lui  divers  troubles  intellectuels  de  durée  variable. 

Hasse  met  ces  troubles  intellectuels  sous  la  dépendance  de  la  faiblesse 
et  de  l'anémie  entraînées  par  les  convulsions,  tandis  que  Ziemssen  y  voit 
un  symptôme  direct  de  l'état  du  système  nerveux  qui  se  manifeste  aussi 
par  la  cborée  . 

L'état  du  cœur  est  particulièrement  intéressant  à  noter  dans  la  chorée. 
Les  malades  ont  souvent  des  palpitations  ou  tout  au  moins  une  fréquence 
plus  grande  du  pouls,  quelquefois  avec  un  certain  degré  d'arhythmie. 

Dans  certains  cas,  il  y  a  une  vraie  chorée  du  cœur.  Reeves  veut  même 

»  Cit.  Leblanc;  Journ.  Thérap.,  1879,250. 

2  Voy.,  sur  le  côté  médlco-lôgal  de  cette  question  :  lligal  ;  Ann.  (Vlhjg.  et  de 
Méd.  légale,  1873. 


910 


MALADIES  DES    NERFS    ET    NEVROSES. 


que  cette  chorée  existe  comme  une  espèce  à  part,  et  il  désigne  sous  ce  nom 
certaines  crises  de  palpitations  nerveuses. 

Souvent  aussi  les  troubles  cardiaques  répondent  à  la  chlorose  et  à  l'ané- 
mie, qui  sont  fréquentes  dans  cette  maladie  ;  il  y  a  alors  palpitations, 
souffle  à  la  base,  etc.  —  Enfin,  on  peut  encore  avoir  affaire  à  une  lésion 
organique  du  cœur,  altération  valvulaire,  endocardite  avec  hypertrophie 
consécutive  et  avec  ses  signes  physiques  habituels,  mais  avec  très-peu  de 
signes  fonctionnels  généralisés.  —  Nous  reviendrons  sur  les  rapports  de 
cette  endocardite  avec  la  chorée,  à  propos  de  l'anatomie  et  de  la  physiolo- 
gie pathologiques. 

L'état  de  V urine  paraît  variable  dans  cette  névrose.  Bence  Jones  a  trouvé 
une  augmentation  constante  dans  la  quantité  d'urée  éliminée.  Stiebel  et 
Veghelm  ont  constaté  une  diminution  de  la  chaux,  d'autres  une  élimina- 
nation  abondante  d'urates  ;  Handfield  Jones,  une  quantité  d'urée  et  d'acide 
phosphorique  souvent  augmentée  à  l'apogée  de  la  maladie  et  diminuée 
dans  la  convalescence.  Tait,  dans  un  cas  mortel,  chez  une  femme  enceinte, 
a  trouvé  beaucoup  de  sucre  dans  l'urine,  qui  avait  1031  de  densité  ;  pas 
d'albumine  et  une  diminution  des  chlorures. 

La  question  est  encore  à  l'étude.  En  tout  cas,  la  température  axillaire  a 
toujours  été  trouvée  normale  et  n'a  jamais  dépassé  38". 

Nous  devons  dire  quelques  mots,  en  terminant  cette  symptomatologie, 
de  deux  variétés  de  chorée  :  l'athétose  et  la  chorée  électrique. 

Nous  avons  déjà  parlé  de  Vathétose  (pag.  199).  Nous  rappellerons  donc 
seulement  ici  que  c'est  une  variété  de  chorée  caractérisée  par  ce  fait  que 
les  mouvements,  ordinairement  limités  aux  doigts  et  aux  orteils,  sont  très- 
lents,  n'ont  pas  la  brusquerie  de  la  chorée  vulgaire  et  ressemblent  à  des 
mouvements  volontaires.  Ils  ont  en  même  temps  une  très-grande  amplitude 
et  entraînent  des  déplacements  énormes  des  divers  segments  des  doigts;  ils 
produisent  presque  des  subluxations. 


.^c^y. 
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Sous  le  nom  de  chorée  électrique  ,  Dubiiii  a  décrit  le  premier,  en  1846, 
une  maladie  qui  ne  paraît  guère  avoir  de  la  chorée  que  le  nom. 

Ce  sont  de  fortes  secousses  se  succédant  à  intervalles  déterminés,  avec 
fièvre,  pouvant  laisser  des  paralysies  à  leur  suite,  se  terminant  le  plus  sou- 
vent (36  fois  sur  38)  par  la  mort,  après  laquelle  on  trouve  une  congestion 
de  la  moelle  et  un  épanchement  séreux  dans  les  méninges. 

Hœrtel  deBirkenfeld  a  repris  la  question  en  1848  et  montré  que  cette 
maladie,  distincte  de  la  chorée  vraie  ,  est  une  irritation  congestive  de  la 
moelle  se  terminant  quelquefois  par  une  apoplexie  spinale. 

En  1857,  Pignacca  (de  Pavie)  a  fait  un  Mémoire  sur  ce  sujet ,  et  enfin, 
en  1875,  Stefanini  a  publié  deux  nouvelles  observations,  dont  l'une  avec 
myélite  et  l'autre  avec  congestion  des  centres  nerveux. 

C'est  donc  là  une  maladie  aiguë  de  la  moelle  se  manifestant  par  des 
mouvements  choréiformes  et  peut-être,  d'après  Stefanini ,  sous  la  dépen- 
dance de  l'impaludisme.  — •  En  tout  cas,  ce  n'est  pas  une  chorée  vulgaire. 

Nous  réserverons  la  chorée  rhythmique  de  l'hystérie  pour  l'étude  de 
cette  dernière  névrose. 

Nous  avons  terminé  la  description  des  symptômes  de  la  chorée  ;  nous 
devons  voir  maintenant  comment  ils  s'enchaînent  ,  c'est-à-dire  étudier  la 
Marche,  la  Durée  et  les  Terminaisons  de  cette  névrose. 

Le  début  est  en  général  progressif  et  la  marche  essentiellement  chro- 
nique. 

La  durée  est  très- variable.  Sée  donne  69  jours  comme  moyenne  de  117 
cas,  Wicke  89  jours  sur  125  cas;  d'après  Moynier,  la  maladie  serait  plus 
courte  chez  les  jeunes  filles  (33  à  37  jours)  que  chez  les  garçons  (  74  à  81 
jours);  mais  je  crois  qu'il  est  seul  à  avoir  avancé  cette  proposition.  Les  cas 
de  chorée  qui  durent  plusieurs  années  et  même  toute  la  vie  sont  habituel- 
lement symptomatiques  d'une  lésion  du  cerveau  ou  de  la  moelle,  et  n'ap- 
partiennent pas  à  la  chorée  vulgaire. 

Certains  auteurs  ont  admis  dans  la  chorée  une  sorte  de  marche  cyclique, 
mais  on  ne  la  retrouve  que  dans  la  majorité  des  cas. 

La  guérison  est  la  terminaison  habituelle  de  la  chorée,  qui  disparait 
ordinairement  sans  laisser  de  traces.  Quelquefois  elle  laisse  des  troubles 
passagers  de  la  motilité,  ou  plus  rarement  des  troubles  intellectuels  persis- 
tants, parfois  avec  paralysies. 

Les  récidives  sont  du  reste  fréquentes.  Sée,  sur  158  cas  ,  a  observé  37 
récidives,  dont  17  arrêtées  à  la  deuxième  attaque,  13  arrivées  à  la  troisième 
et  6  à  la  quatrième;  dans  un  cas  il  y  a  eu  sept  attaques.  Rufzet  Romberg 
ont  aussi  observé  jusqu'à  6  récidives.  L'intervalle  des  récidives  peut  être 
seulement  d'un  mois,  quelquefois  de  deux  à  trois  ans.  Le  plus  souvent,  dit 
J.Simon,  la  maladie  se  reproduit  annuellement  et  de  préférence  pendant 
l'automne.  Cette  dernière  assertion  est  contestée  par  Wicke  ,  qui  trouve 
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au  contraire,  sur  35  récidives  :  13  au  printemps,  12  en  hiver,  9  en  automne 
et  1  en  été. 

La  mort  chez  les  enfants  est  tout  à  fait  exceptionnelle  et  ne  s'observe  guère 
que  par  des  complications.  Elle  est  plus  fréquente  chez  l'adulte  ,  et  spécia- 
lement dans  la  grossesse.  Ainsi,  Wenzela  compté  18  morts  sur  66  faits 
de  cette  dernière  catégorie. 

Dans  beaucoup  de  cas  mortels,  les  symptômes  prennent  en  peu  de  jours 
une  intensité  énorme,  puis  le  collapsus  succède  aux  convulsions  ;  le  coma, 
avec  selles  involontaires ,  précède  la  mort.  Les  mouvements  choréiques 
cessent  avec  l'apparition  du  coma,  ou  en  tout  cas  diminuent  considérable- 
ment pendant  cette  période  terminale. 

Anatomie  PATHOLOGIQUE.  —  Je  rappellerai  d'abord  une  espèce  de 
chorée  dont  nous  avons  parlé  plus  haut,  et  qui  correspond  à  une  lésion 
nette,  précise,  à  siège  constant  :  l'hémichorée  prse  ou  post-hémiplégique. 
Ces  mouvements  choréiques  hémilatéraux  ont  été  étudiés  d'abord  par  Weir 
Mitchell,  ensuite  par  Oharcot  et  ses  élèves  ,  Raymond  spécialement  ;  ils 
coïncident  souvent  avec  l'hémianesthésie  d'origine  cérébrale  et  correspon- 
dent à  une  lésion  dont  le  siège  est  analogue  à  celui  de  l'hémianesthésie  dans 
la  capsule  interne. 

Il  y  a  là  toute  une  catégorie  de  faits  bien  nets  de  chorées  symptomati- 
ques  avec  lésion  cérébrale,  qui  doivent  être  mises  et  maintenues  à  part. 

D'après  l'Ecole  anglaise,  la  plupart  des  chorées  ordinaires  devraient  être 
rangées  dans  une  catégorie  analogue  et  attribuées  à  des  causes  cérébrales. 
Todd  avait  déjà  soutenu  cette  idée  en  s'appuyant  sur  la  forme  hémilaté- 
rale de  certaines  chorées,  la  coïncidence  fréquente  de  l'hémiplégie  et  les 
pesées  comparatives  faites  par  Aitken  du  corps  strié  et  de  la  couche  opti- 
que. 

Kirkes  a  ensuite  lié  la  chorée  à  l'endocardite,  les  produits  inflamma- 
toires des  valvules  se  mêlant  au  sang  et  altérant  les  fonctions  des  centres 
nerveux.  Broadbent  a  précisé  davantage  et  admis  des  lésions  du  corps  strié 
et  de  la  couche  optique,  principalement  dues  à  des  embolies  parties  du 
cœur  malade.  Suivant  l'étendue  de  l'embolie,  on  observe  des  combinaisons 
variées  delà  chorée  avec  d'autres  symptômes  cérébraux,  tels  que  délire, 
manie,  troubles  de  sensibihté,  etc.  Les  ganglions  de  la  base  pourraient  du 
reste  être  altérés  autrement  que  par  embolies,  par  lésions  spontanées,  par 
traumatismes  ou  par  action  réflexe  d'origine  périphérique. 

Voilà  la  théorie  anglaise.  Il  faut  reconnaître  qu'un  certain  nombre  d'au- 
topsies concordent  avec  ces  données*. 

Ainsi,  Tûckwell  a  trouvé  un  ramollissement  bilatéral,  'plus  accentué  à 

1  Je  résume  toute  cette  partie  de  la  question  d'après  l'exposé  très-complet  de 
Zierassen. 
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droite  qu'à  gauche,  dans  le  lobe  cérébral  moyen.  Gray  a  constaté  une  obli- 
tération embolique  de  l'artère  basilaire,  des  deux  vertébrales  et  des  deux 
cérébrales  moyennes,  avec  ramollissement  des  lobes  moyen  et  antérieur 
et  de  la  partie  dorsale  de  la  moelle.  Fox  a  rencontré  des  embolies  micros- 
copiques dans  le  corps  strié. 

Tous  ces  faits  concorderaient  dans  une  certaine  mesure  avec  les  obser- 
vations de  Cbarcot.  En  dehors  de  cela,  nous  ne  trouvons  que  des  relations 
plus  ou  moins  complexes. 

Froriep  a  vu  la  face  antérieure  de  la  moelle  allongée  comprimée  par  l'a- 
pophyse odontoïde  agrandie.  —  Romberg,  dans  trois  autopsies,  a  trouvé  : 
atrophie  cérébrale  et  hydrocéphalie,  hydrocéphalie  et  ramollissement  au 
voisinage  des  ventricules,  ramollissement  de  la  moelle  cervicale  et  dorsale. 
Frerichs  a  observé  l'hyperémie  du  cerveau  et  de  ses  enveloppes  et  une 
pachyméningite  hémorrhagique. 

Rokitansky  a  constaté  une  prolifération  du  tissu  conjonctif  interstitiel 
dans  les  centres  nerveux,  Steiner  une  hyperplasie  conjonctive  dans  la 
moelle  avec  de  la  sérosité  et  une  hémorrhagie  dans  le  canal  central  ;  dans 
un  autre  cas,  il  y  avait  hyperémie  du  cerveau  et  de  la  moelle  avec  sérosité 
dans  le  canal  ;  dans  un  autre  cas  encore,  un  exsudât  séreux,  trouble,  rem- 
plissait le  canal  médullaire.  Dans  un  fait  de  Meynert,  les  altérations  por- 
taient sur  la  substance  grise  des  ganglions  centraux  et  de  l'écorce  céré- 
brale. 

Elischera  décrit  une  lésion  plus  étendue  encore  portant  sur  le  cerveau, 
la  moelle  et  les  nerfs  :  processus  diffus  de  nature  irritative  sur  tout  le  sys- 
tème nerveux  ;  prolifération  nucléaire  dans  le  tissu  conjonctif  des  nerfs  et 
le  long  des  vaisseaux  de  la  moelle,  épaississement  et  calcification  de  l'ad- 
ventice des  vaisseaux  de  la  couche  optique  et  du  corps  strié,  etc.  Ces  pro- 
cessus irritatifs  sont  suivis  de  métamorphoses  régressives.  —  Il  y  aurait 
là  un  agent  d'irritation  portant  sur  tout  le  système  nerveux,  sur  tous  les 
conducteurs,  et  atteignant  en  certains  points  une  plus  grande  activité. 

Golgi  a  trouvé  dans  un  cas,  compliqué  du  reste  d'état  mental,  des  lé- 
sions multiples  et  complexes  qu'il  rapporte  à  l'encéphalite  chronique  inter- 
stitielle (quelque  chose  d'analogue  aux  lésions  de  la  démence  paralytique). 

A  ces  faits,  analysés  par  Ziemssen,  j'ajouterai  une  observation  de  Wra- 
ny^  avec  ramollissement  de  l'insula  de  Reil  et  du  noyau  lenticulaire,  et 
sept  autres  de  Dickinson^  avec  des  lésions  de  divers  points  de  l'encéphale  et 
notamment  des  corpè  striés.  Ce  dernier  auteur  admet  une  congestion  céré- 
brale d'origine  rhumatismale  ou  autre,  qui  constituerait  le  substratum 
anatomiquedela  chorée.  La  lésion  cardiaque,  du  reste  fréquente,  serait 
secondaire. 


1  Rcv.  des  Se.  méd  ,  I,  220. 

2  Ibid.,  VII,  G5. 
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On  pourrait  aussi  ajouter  ici  le  fait  de  Landouzy  que  nous  avons  cité  à 
propos  de  l'athétose,  et  dans  lequel  il  y  avait  une  ancienne  lésion  du  noyau 
extra-ventriculaire  du  corps  strié. 

Un  mot  encore,  avant  de  conclure,  sur  les  résultats  de  Vexpérimen- 
tation. 

Raymond  a  confirmé  les  données  cliniques  de  Charcot.  Avec  l'appareil 
de  Veyssière,  il  lève  la  partie  postérieure  de  la  couche  optique  et  détruit  la 
capsule  interne  chez  un  chien.  L'animal,  une  fois  revenu  de  la  secousse  de 
l'opération,  présente  du  côté  opposé  des  secousses  involontaires  rappelant 
plus  ou  moins  la  chorée. 

Antérieurement  (1866),  Ghau veau  avait  fait  des  expériences  tendant  à 
attribuer  au  contraire  à  la  moelle  le  rôle  prépondérant  dans  la  chorée  :  chez 
des  chiens  choréiques,  il  coupe  la  moelle,  les  mouvements  choréiques  per- 
sistent :  il  en  conclut  que  ni  le  cerveau  ni  le  cervelet  ne  sont  le  siège  de 
l'excitation  et  que  c'est  la  moelle  qui  est  le  point  de  départ.  Mais  l'incision 
de  la  moelle  dorsale  diminua  les  mouvements  convulsifs  de  la  queue  et  des 
membres  inférieurs. 

Legros  et  Onimus  ont  également  fait  des  expériences  sur  des  chiens 
choréiques.  Quand  on  excitait  les  cordons  postérieurs  de  la  moelle  avec 
un  scalpel,  les  mouvements  choréiques  s'exagéraient  dans  une  proportion 
énorme.  Ils  disparaissaient  au  contraire  si  l'on  refroidissait  la  moelle  avec 
un  courant  d'air,  et  réapparaissaient  par  l'application  d'eau  chaude.  L'ex- 
cision des  racines  postérieures  ne  diminuait  pas  les  secousses,  mais  l'ex- 
cision des  cordons  postérieurs  et  des  cornes  postérieures  les  diminuait,  et 
l'excision  plus  profonde  les  faisait  entièrement  disparaître.  Ces  expérimen- 
tateurs concluent  de  ces  faits  que  le  siège  de  la  chorée  doit  être  dans  les 
cellules  nerveuses  des  cornes  postérieures  ou  dans  les  fibres  qui  rehent  ces 
cornes  aux  cellules  motrices. 

Rosenthal,  chez  un  chien  choréique,  fait  une  injection  de  petites  graines 
de  fleurs  par  la  carotide  interne  gauche.  L'animal  perd  les  mouvements 
volontaires,  mais  les  convulsions  choréiques  deviennent  plus  violentes.  On 
trouve  à  l'autopsie  une  embolie  de  l'artère  sylvienne  gauche.  Ces  troubles 
circulatoires,  en  suspendant  le  fonctionnement  des  ganglions  moteurs, 
avaient  augmenté  les  mouvements  choréiques  ;  probablement,  ajoute  Rosen- 
thal, par  irritation  des  centres  de  coordination  situés  dans  le  mésocéphale 
et  le  cervelet. 

Il  est  facile  de  voir,  au  milieu  de  tout  cela,  que  la  plus  grande  confusion 
règne  encore  dans  toutes  les  questions  d'anatomie  et  de  physiologie  patho- 
logiques de  la  chorée.  Il  n'y  a  rien  de  définitif;  on  n'a  surtout  rien  acquis 
de  général. 

La  danse  de  Saint-Guy  reste  donc  toujours  une  névrose  sans  lésion  fixe. 

Seulement  les  observations  de  Oharcot  (Raymond,  Oulmont,  etc.)  et  les 
faits  analogues  de  l'École  anglaise  prouvent  qu'il  y  a  un  grand  nombre  de 
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chorées  symptomatiques  de  lésions  cérébrales,  et  doivent  attirer  tout  apé- 
cialement  l'attention  sur  ces  régions,  dans  toutes  les  autopsies  de  clioréique 
qu'on  peut  être  appelé  à  faire  dans  l'avenir. 

Diagnostic  .  —  Il  faut  d'abord  distinguer  les  mouvements  choréiques 
des  diverses  espèces  de  tremblement.  Le  tremblement  est  formé  d'oscilla- 
tions rhytbmiques,  de  part  et  d'autre  de  la  position  normale;  les  mouve- 
ments cboréiques,  au  contraire,  sont  des  contractions  vraies,  mais  folles  et 
anormales  ;  le  membre  est  entraîné  de  ci  de  là,  irrégulièrement.  Ces  carac- 
tères séparent  nettement  la  chorée  de  la  paralysie  agitante,  de  la  sclérose  en 
plaques  et  de  toutes  les  autres  espèces  de  tremblement. 

Les  contractions  anormales  et  irrégulières  du  choréique  ressemblent 
plutôt  aux  mouvements  de  l'ataxique.  Seulement  les  mouvements  du  cho- 
réique se  produisent  au  repos,  comme  dans  les  mouvements  volontaires  ;  ils 
ne  sont  pas  exagérés  par  l'occlusion  des  yeux,  etc. 

Physiologiquement,  il  y  a  les  mêmes  rapports  entre  la  chorée  et  l'ataxie 
locomotrice  qu'entre  la  paralysie  agitante  et  la  sclérose  en  plaques.  Dans 
ces  deux  dernières  maladies,  le  trouble  porte  sur  la  contraction  musculaire  ; 
dans  les  deux  premières,  les  contractions  se  font  bien,  mais  les  muscles 
qui  se  contractent  ne  devraient  pas  le  faire.  Dans  la  paralysie  agitante  et  la 
chorée,  ces  troubles  se  présentent  au  repos  ;  dans  la  sclérose  en  plaques 
et  l'ataxie  locomotrice,  ils  ne  se  produisent  que  dans  les  mouvements 
volontaires. 

L'attaque  d'hystérie  se  distingue  par  ses  mouvements  à  très-grande  am- 
plitude, par  la  cessation  rapide  des  accidents,  leur  caractère  paroxystique, 
par  les  autres  manifestations  hystériques,  etc.  Du  reste,  l'hystérie  peut  se 
manifester,  dans  l'intervalle  des  attaques,  par  des  mouvements  choréiques 
classiques  ou  par  des  chorées  rhytbmiques  spéciales  que  nous  décrirons 
plus  tard. 

Enfin,  on  doit  chercher  à  déterminer,  étant  donné  le  diagnostic  de  la 
névrose,  si  l'on  a  affaire  à  une  chorée  symptomatique  de  lésion  cérébrale 
ou  à  la  chorée  vulgaire.  Dans  le  premier  cas,  on  aura  une  forme  toujours 
hémichoréique,  le  début  brusque  apoplectiforme,  l'hémiplégie,  souvent 
l'hémianesthésie,  les  autres  phénomènes  cérébraux  et  les  antécédents  du 
malade. 

Pronostic.  —  La  chorée  n'est  peut-être  pas  aussi  bénigne  qu'on  le  dit 
généralement.  Il  y  a  beaucoup  de  cas  légers,  qui  durent  peu  et  dispa- 
raissent pour  toujours  ;  mais  les  cas  sérieux  durentlongtemps  et  récidivent 
facilement. 

Anstie  ♦  avance  que  la  danse  de  Saint-Guy  est  bien  moins  grave  (juand 

*■  Rev.  des  Se.  mid.,  V,  139. 
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elle  se  développe  avant  la  puberté  que  si  elle  se  développe  après.  L'absence 
de  complications,  de  phénomènes  psychiques,  est  un  bon  signe.  Dans  les 
familles  prédisposées  à  la  folie,  la  chorée  serait  peu  grave,  mais  elle  serait 
un  signe  précurseur  de  dégradation  mentale.  Anstie  ajoute  que  quand  la 
durée  de  la  maladie  dépasse  six  semaines  à  deux  mois,  le  traitement 
échoue. 

Traitement^  —  Les  saignées,  préconisées  par  Sydenham  et  par  Bou- 
teille, sont  aujourd'hui  abandonnées.  Nous  trouverons  du  reste  un  assez 
grand  désordre  dans  la  thérapeutique  de  cette  névrose. 

L'indication  causale  se  présente  quelquefois,  quand  il  y  a  des  vers  in- 
testinaux^, quand  il  y  a  lieu  de  favoriser  l'établissement  de  la  menstrua- 
tion, quand  il  y  a  quelque  diathèse,  comme  la  syphilis,  le  rhumatisme  (bains 
de  vapeur  et  surtout  bains  sulfureux),  la  scrofule  (iode,  iodure  de  potas- 
sium) ,  etc.  Si  le  cerveau  ou  la  moelle  sont  en  cause,  il  y  a  peu  de  res- 
source en  général,  mais  enfin  c'est  de  ce  côté  qu'on  dirigera  un  trai- 
tement approprié. 

Nous  prescrirons  en  même  temps  le  régime  général  des  maladies  ner- 
veuses :  repos  intellectuel  et  moral,  bonnes  conditions  physiques,  distrac- 
tions, grand  air,  etc.  —  On  y  associera  un  régime  tonique  :  quinquina, 
souvent  le  fer. 

La  gymnastique,  préconisée  par  Blache,  fortifie  le  système  nerveux  et 
régularise  les  actions  musculaires.  On  prescrit  d'abord  des  mouvements 
simples  et  cadencés.  L'enfant  étant  dans  la  position  verticale,  on  lui  fait 
fléchir  et  étendre  les  genoux,  frapper  le  sol,  allonger  les  bras,  produire  un 
mouvement  de  balancement  régulier  du  corps  avec  chants  rhythmés.  Plus 
tard,  on  a  recours  au  pas  réglé,  à  la  course,  saut,  trapèze.  Ces  manœu- 
vres doivent  être  répétées  tous  les  jours,  sans  atteindre  jamais  la  fatigue'. 

Parmi  les  agents  médicamenteux,  tous  les  antispasmodiques  ont  été  em- 
ployés :  valériane,  assa  fœtida,  oxyde  de  zinc  (pilules  de  Megiin).  Ils 
peuvent  rendre  quelques  services,  mais  uniquement  comme  moyen  adju- 
vant du  traitement. 

Les  narcotiques,  les  agents  comme  l'opium,  la  belladone,  ne  sont  guère 
indiqués  que  dans  les  cas  graves  sans  sommeil  et  contre  l'insomnie  elle- 

^  Voy.  pour  tout  ce  qui  suit  l'excellente  Revue  critique  de  Leblanc,  in  Journ. 
de  Thérap.,  1379. 

2  Voy.  !e  fait  de  Wade  ;  Rcv.  des  Se.  méd.,  I,  860. 

■^  Récamier  envoyait  les  enfants  atteints  de  la  danse  de  Saint-Guy  suivre  au  pas 
les  tambours  battant  la  retraite.  Trousseau  les  faisait  placer  devant  l'instrument 
appelé  métronome  ou  encore  devant  le  long  balancier  d'une  horloge  de  village,  et 
leur  commandait  de  mettre  leurs  mouvements  en  mesure  avec  les  oscillations 
cadencées  de  ces  objets  (Leblanc). 
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même.  Dans  ce  cas,  le  chloral  vaut  mieux.  Gairdner,  Frerichs,  Russel, 
Bouchut,  Verdalle,  ont  vu  la  chorée  guérir  par  ce  moyen.  Gœltz  et  Auger 
l'ont  traitée  avec  succès  par  les  lavements  de  chloral'.  —  Le  chloroforme 
a  été  aussi  employé  en  inhalations  jusqu'à  narcose  complète  ou  incomplète, 
mais  l'indication  s'en  présente  rarement.  Zeigler  a  récemment  ohtenu  des 
succès  avec  le  nitrite  d'amyle  en  inhalations,  de  3  à  6  ou  10  gouttes,  trois 
fois  par  jour^. 

Oulmont  a  préconisé  l'hyoscyamine  :  deux  à  six  pilules  par  jour  de 
1  milligr.  chacune  ;  l'amélioration  survenait  vers  le  huitième  ou  le  neu- 
vième jour  du  traitement.  Sur  5  adultes  traités  ainsi,  2  ont  été  guéris  et  3 
très-améliorés.  La  durée  totale  du  traitement  a  été  de  20-60  jours'. 

Bouchut  a  administré  l'ésérine  à  24  enfants.  Ce  moyen  arrête  les  mou- 
vements pendant  la  durée  de  son  action,  et  peu  à  peu  les  modère  de  façon 
à  guérir  la  maladie  dans  une  moyenne  de  temps  de  dix  jours.  On  fait  des 
injections  sous-cutanées  de  2  à  5  milligr.,  et  l'action  dure  de  une  à  deux  ou 
trois  heures.  Elle  s'épuise  rapidement,  mais  peut  être  renouvelée.  On 
donne  ainsi  jusqu'à  15  à  20  milligr.  par  jour*.  Cadet  de  Gassicourt  n'a 
obtenu  aucun  résultat  avec  le  même  moyen^. 

La  strychnine  est  préconisée  par  Trousseau  ;  elle  parait  peu  utile  et 
souvent  dangereuse.  Dickinson^  a  vu  cependant  un  cas  extrêmement  grave 
de  chorée,  contre  lequel  tous  les  traitements  avaient  été  impuissants,  gué- 
rir complètement  en  14  jours  par  l'usage  de  5  minimes  de  teinture  éthérée 
de  phosphore  et  de  3  minimes  de  teinture  de  noix  vomique.  Le  sulfate 
d'aniline,  recommandé  par  Turnbull,  est  abandonné. 

Dans  un  cas  de  chorée  rhumatismale  très-intense,  Dresch  donna  à  une 
petite  fille  de  10  ans  6  gram.  de  saUcylate  de  soude.  Il  y  eut  quelques 
vomissements,  de  l'insomnie,  quelques  phénomènes  cérébraux,  mais  cela 
n'eut  pas  de  suites  et  la  névrose  fut  guérie  en  huit  jours.  Bouchut^  qui 
rapporte  ce  fait,  ajoute  que  plusieurs  de  ses  malades  ont  été  très-améliorés 
parce  médicament. 

Ziemssen  insiste  sur  les  préparations  arsenicales,  données  déjà  par  Rom- 
berg,  Aran  et  Guersant.  On  les  emploie  à  doses  assez  élevées  :  5  à  8  gout- 
tes chez  les  enfants,  8  à  12  chez  les  adultes,  de  liqueur  de  Fowler,  trois 
fois  par  jour.  L'amélioration  survient  après  huit  jours,  et  quatorze  jours 


1  Gaz.  hehd.,  1875,  50 

2  Rev.  des  Se.  méd.,  XII,  131. 

3  Bull,  de  Thérap.,  LXXXIX,  1875. 
^  Ibid.,  1875. 

5  Journ.  de  Thérap.,  1875. 

6  Dubl.  Journ.  of  med.  Se,  janvier  1879.  —  Compendium  ann.  de  Thérap., 
de  Bouchut,  1880,  6. 

'  Même  recueil,  pag.  34. 
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suffisent  pour  réduire  la  cborée  aumimmum*.  Euleuburg  et  Lewis  Smyth 
ont  employé  ces  mêmes  agents  en  injections  hypodermiques,  mais  c'est 
une  opération  très-douloureuse  pour  un  résultat  douteux. 

Perroud  préconise  aussi  les  injections  hypodermiques  de  liqueur  de 
Fowler  :  4  à  5  gouttes  par  injection  et  une  injection  tous  les  jours  ou  seu- 
lement tous  les  deux  ou  trois  jours.  Sur  29  chorées,  16  (simples  et  récen- 
tes) soumises  au  seul  traitement  arsenical  ont  guéri;  10  des  13  autres 
(anciennes  et  récidives,  soumises  à  des  traitements  complexes  et  aux  injec- 
tions d'arsenic),  ont  également  guéri,  mais  après  un  temps  plus  considé- 
rable^. 

L'électricité  a  été  essayée.  Le  courant  induit  aurait  réussi  quelquefois 
entre  les  mains  de  Duchenne  et  de  Becquerel.  Les  auteurs  contemporains 
préfèrent  le  courant  continu  ;  quelques-uns  galvanisent  le  sympathique, 
d'autres  la  moelle,  d'autres  les  nerfs  delà  moelle  ou  les  nerfs  seuls.  Nous 
avons  déjà  cité  les  expériences  qui  prouvent  l'action  paralysante  des  cou- 
rants continus,  spécialement  chez  les  chiens  choréiques.  —  C'est  une  ques- 
tion encore  à  l'étude. 

L'électrisation,  dit  Leblanc,  doit  être  pratiquée  sur  la  région  vertébrale 
avec  un  courant  ascendant  tellement  faible  que  les  malades  en  aient  d'abord 
simplement  conscience.  Les  séances,  quotidiennes,  d'une  durée  initiale 
d'une  minute  à  une  minute  et  demie,  peuvent  être  graduellement  prolongées 
jusqu'à  deux  ou  trois  minutes. 

En  somme,  ajoute  le  même  auteur,  cette  méthode  est  d'une  puissance 
incontestable,  mais  il  arrive  souvent,  pour  elle  comme  pour  d'autres 
moyens  de  traitement,  qu'après  avoir  produit  dès  les  premières  séances  une 
amélioration  marquée,  elle  paraisse  ensuite  n'avoir  plus  que  des  effets 
beaucoup  moins  puissants. 

L'hydrothérapie  est  un  puissant  moyen.  Dupuytren  prescrivait  des  bains 
froids  donnés  par  immersion  et  par  surprise.  «  Il  faisait  saisir  le  malade 
par  deux  personnes  qui  lui  tenaient,  l'une  les  deux  bras,  l'autre  les  deux 
jambes,  et  le  plongeaient  rapidement  dans  une  baignoire  d'eau  froide,  d'où 
elles  le  sortaient  aussitôt.  Cette  immersion  était  répétée  cinq  à  six  fois 
dans  l'espace  d'un  quart  d'heure  ou  de  vingt  minutes  ;  puis,  essuyés  avec 
soin  et  vêtus,  les  malades  devaient  prendre  un  certain  exercice  pendant 
une  heure  environ. 

a  Ces  bains  ou  immersions  peuvent  être  remplacés  par  de  simples 
lotions  froides  ou,  plus  avantageusement,  par  des  douches  en  pluie,  répé- 
tées deux  à  trois  fois  dans  le  courant  de  la  journée  et  durant  chacune  à 
peine  une  à  deux  minutes  »  (Leblanc). 

^  Voy.  le  fait  d'Henrot;  Soc.  méd.  Reims,  Bull.,  1873,  11,  et  plus  récemraeut 
le  travail  de  Pomel  ;  Bull,  de  Th.érap.,  1880,  2. 

2  Lyon  médical .  —  Aaal.  ia  Compendium  de  Bouchut,  101.  Voy,  aussi  les 
Thèses  de  Pomel  (Paris,  lS79j  et  Gariu  (Lyon,  1879). 
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Les  pulvérisations  d'éther  (avec  l'appareil  de  Richardson)  le  long  de  la 
colonne  vertébrale  rentrent  dans  la  même  catégorie  de  moyens,  car  elles 
paraissent  agir  par  le  refroidissement. 

Une  séance  de  trois  à  cinq  minutes  tous  les  jours  suffit  dans  les  cas 
légers  ;  «  on  peut  en  faire  deux,  trois  et  quatre  dans  les  cas  graves.  Il 
n'est  pas  exceptionnel  de  remarquer  une  amélioration  dès  la  première 
séance  et,  d'après  les  observations  de  M.  Jaccoud,  confirmées  par  celles  de 
Zimberlin,  de  Rose,  de  Lyons  en  Angleterre  et  du  D""  Mazade,  la  guérison 
est  souvent  complète  en  quelques  jours. 

»  Nous  devons  ajouter  que  la  métbode  n'a  pas  donné  des  résultats  aussi 
satisfaisants  entre  les  mains  d'autres  praticiens,  parmi  lesquels  nous  cite- 
rons Henri  Roger,  Bergeron,  Schutzenberger,  etc.  »  (Leblanc). 

Les  bains  sulfureux,  d'abord  préconisés  par  Baudelocque,  comptent  de 
nombreux  partisans  (Blache,  Grisolle,  Trousseau,  Sée,  Simon)  ;  un  bain 
par  jour,  d'une  heure  au  plus,  à  30  ou  31°  (15  à  30  gram.  de  sulfure  de 
potassium  pour  100  litres  d'eau).  L'amélioration,  écrit  Blache,  se  mani- 
feste ordinairement  après  le  deuxième  ou  le  troisième  bain,  rarement  est- 
on  obligé  d'en  faire  prendre  plus  de  dix  à  douze,  et  dans  un  cas,  même,  on 
vit  un  enfant  ne  plus  présenter  aucun  mouvement  choréique  dès  le  cin- 
quième bain  (Leblanc) . 

Je  signalerai  enfin  la  méthode  perturbatrice  de  Gillette  par  le  tartre 
stibié*.  Le  premier  jour,  on  administre  08'",20  dans  100  gram.  d'eau 
sucrée,  par  cuillerée,  d'heure  en  heure  ;  le  deuxième  jour,  0s'',40  ;  le  troi- 
sième jour,  O^^ôO.  On  s'arrête  deux  à  quatre  jours  ;  il  y  a  amélioration 
sensible  de  la  chorée.  On  recommence  une  série  de  trois  jours,  en  donnant 
08'',25,  puis  0s'',50  et  enfin  0s'',75.  Après  une  seconde  interruption,  on  fait 
une  nouvelle  série  de  Os^'jôO,  O^^GO  et  0e'',90.  On  cherche  à  obtenir  la  tolé- 
rance. 

Bouley  çt  Marotte,  au  contraire,  ne  craignent  pas  de  produire  des  vomis- 
sements et  de  la  diarrhée.  Ils  donnent  Os',50  le  premier  jour,  1  gram.  le 
lendemain,  et  en  deux  fois,  à  une  heure  d'intervalle. 

C'est  là  une  méthode  perturbatrice  dangereuse.  En  tout  cas,  c'est  l'action 
hypocinétique  de  l'émétique  que  l'on  cherche  à  utiliser*. 

Fulton^  a  traité  avec  succès  une  chorée  généralisée  et  rebelle  avec  les 
injections  hypodermiques  de  curare. 

On  injecte  d'abord  3  dixièmes  de  milligr.  ;  puis  on  augmente  tous  les 
jours  de  la  même  quantité.  On  éleva  ainsi  la  dose  jusqu'à  2  miUigr.  et  demi  ; 
la  guérison  fut  complète  en  six  semaines.  On  n'a  pas  constaté  le  luoiiidre 
accident  pendant  tout  ce  traitement. 

1  Voy.  Peslerbe;  Th.  Montpellier,    1877. 

2  Voy.  notre  Thèse  d'agrégation  ;  Paris,  1873. 

'^  Austral,  med.  Journ.,  1879,  273,  et  Paris  médical. 
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CHOREES 
LÉGÈRES. 


Physique. 


A  la  fin  de  ce  chapitre  et  comme  résumé  du  traitement,  nous  allons 
donner  le  tableau  par  lequel  Leblanc  termine  la  Revue  critique  que  nous 
avons  plusieurs  fois  citée. 

Tableau  résumé  du  traitement  rationnel  de  la  chorée. 

Éloigaement  des  causes  accessibles  (aménorrhée,  anémie,  etc.), 
'  Milieu  gai. 
Morale. .  .\  Travail. 

Distraction. 

Reconstituants. 
.Hygiène.^  /  /  Immersions  froides. 

Hydrolhérapie.    '^^.^^^ 

\  Bains  de  mer  et  de  rivière. 

Baies  sulfureux. 

n  i-  {  Générale. 

Gymnastique.. J  g^.^.^^^^ 

Le  premier  ou  le  deuxième  jour  produire  le  collapsus  par  le  tartre 
stibié. 

Opium . 
Favoriser  le  sommeil }  Chloral. 

Inhalations  anesthésiques. 

Froid.  Pulvérisations  d'éther. 
Saignées  locales. 
Modérer  l'éréthisme  inflammatoire, .  .^  Révulsifs. 

Sulfate  de  quinine. 
Electricité. 

Augmenter  la  force  médullaire (  g^afeTe' quinine. 

Calmer  l'excitation  nerveuse bromure  de  potassium. 

I  Arsenic 
Reconstituants  divers. 
Surveillance  des  téguments'. Emmaillottement . 


CHOREES 
INTENSES. 


Nous  terminons  ici  deux  grands  articles  de  cette  cinquième  partie.  Nous 
avons  étudié  :  l°les  maladies  des  nerfs  sensitifs,  vaso-moteurs  et  trophiques, 
elles  névroses sensitives,  vaso-motrices  et  trophiques  (névralgies,  migraine, 
angine  de  poitrine,  hémiatrophie  faciale,  goitre  exophthalmique,etc.)  ;  2°  les 
maladies  des  nerfs  moteurs  et  les  névroses  motrices  (paralysies,  convul- 
sions, tétanie,  tétanos,  paralysie  agitante,  etc.).  Il  nous  reste  à  décrire,  dans 
un  troisième  article,  deux  grandes  névroses  complexes,  à  manifestations 
multiples  portant  sur  le  système  nerveux  tout  entier  :  V hystérie  et  lépilepsie. 


ARTICLE  III. 

Névrosée    Complexes 


CHAPITRE  PREMIER. 

HYSTÉRIE*. 

L'hystérie  est  un  véritable  protée  qui  se  présente  sous  autant  de  couleurs 
que  le  caméléon.  Cette  phrase  de  Sydenham  est  devenue  classique  et  ex- 
prime bien  rimpossibiUté  où  l'on  est  de  donner  une  définition  quelconque 
de  cette  névrose  complexe,  qui  ne  répond  à  aucune  lésion  précise,  et  qui 
peut  se  manifester  par  la  séméiologie  du  système  nerveux  tout  entier. 

Tout  le  monde  le  reconnaît  du  reste ^. 

Historique.  —  L'hystérie  est  connue  depuis  qu'il  existe  une  civilisa- 
tion, dit  Briquet. 

Du  temps  d'Hippocrate  et  de  Galien,  et  avant  eux,  les  femmes  qui  soi- 
gnaient les  personnes  de  leur  sexe  (  on  voit  que  l'invention  des  femmes- 
docteurs  n'est  pas  nouvelle)  connaissaient  l'hystérie  et  soutenaient  sur  cette 
névrose  une  théorie  qui  a  fait  fortune  :  la  théorie  utérine. 

D'après  les  philosophes  de  l'époque,  l'utérus  était  un  animal  logé  dans  la 
femme,  animal  qui  désire  ardemment  engendrer  des  enfants.  Quand  on  ne 
lui  donne  pas  une  suffisante  satisfaction,  il  s'indigne,  parcourant  le  corps 
en  tout  sens,  et  donne  lieu  à  toute  espèce  de  malaises  et  de  maladies.  Cette 
théorie  s'est  souvent  transformée,  mais  elle  reparaît  avec  des  modifica- 
tions, à  notre  époque,  chez  Louyer-Villermay  et  Landouzy. 

L'hystérie  se  retrouve  dans  tous  les  siècles,  dans  les  grandes  névroses 
épidémiques  dont  nous  avons  parlé.  Les  travaux  se  sont  accumulés  sur 
cette  maladie  d'une  manière  extraordinaire'. 


^  Briquet  ;  Traité  clin,  et  thérap.  de  l'hystér.-,  Paris,  1859.  —  Jolly  ;  art.  in 
Hdb.  Ziemssen.  —  Bernutz  ;  art.  'm  Nouv.  Dtctionn.  Méd.  et  Chir.  prat.  — 
Rosenthal,  loc.  cit.  —  Charcot  ;  Leç.  sur  les  Mal.  du  Syst.  nerv.,  II. 

2  «La  définition  de  l'hystérie,  dit  Lasègue,  n'a  jamais  été  donnée  et  ne  le  sera 
jamais.  »  (Arch.  Méd.,  juin  1878.) 

•*  Voy.  Dubois  ;  Hist.  philoscph.  de  l'hypochondrie  et  de  l'hyst,;  Varis,  1833. 
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Étiolo&ie.  —  Sexe.  —  Avec  la  théorie  ancienne,  les  femmes  pouvaient 
évidemment  seules  être  atteintes  d'hystérie.  Cette  opinion  doit  être  aujour- 
d'hui abandonnée. 

Ch.  Lepois  déjà,  et  surtout  Briquet,  ont  bien  mis  en  lumière  l'existence 
de  l'hystérie  chez  l'homme.  Aussilloux  en  a  récemment  publié  une  nou- 
velle observation  fort  intéressante^. 

Cependant  la  fréquence  en  est  incontestablement  beaucoup  moindre  chez 
l'homme  que  chez  la  femme,  dans  une  proportion  de  1  sur  20  d'après  Bri- 
quet. Ce  n'est  pas  même  assez  dire.  L'hystérie  chez  l'homme  est  une  ex- 
ception. Briquet  admet  que  la  moitié  au  moins  des  femmes  est  hystérique 
ou  très-impressionnable;  un  cinquième  aurait  des  attaques. 

^^e.  —  L'hystérie  peut  s'observer  chez  les  petites  filles  ^  et  même  chez 
les  petits  garçons  (Briquet,  Roseuthal) .  Mais  cependant  c'est  à  la  puberté 
que  se  développent  le  plus  grand  nombre  de  cas.  Plus  de  la  moitié  des  faits 
relevés  par  Briquet  avaient  pris  naissance  de  10  à  20  ans.  La  maladie  est 
encore  fréquente  de  20  à  30;  elle  devient  rare  plus  tard  et  exceptionnelle 
après  la  ménopause. 
L'influence  de  l'hérédité  est  également  considérable. 
Pour  s'en  rendre  compte.  Briquet  a  dressé  des  tableaux  d'oii  il  résulte 
que  les  hystériques  ont  25  p.  100  de  parents  atteints  de  maladies  nerveu- 
ses ou  d'affections  de  l'encéphale,  tandis  que  les  sujets  non  hystériques 
n'ont  que  2  1/8  p.  100  de  ces  parents.  La  moitié  des  mères  hystériques 
donne  naissance  à  des  hystériques;  une  fille  qui  naît  d'une  mère  hystérique 
a  une  chance  contre  trois  de  devenir  hystérique. 

Je  ne  suis  certes  pas  fanatique  des  statistiques,  qui  donnent  souvent  les 
résultats  les  plus  étranges;  mais,  dans  l'espèce,  il  me  semble  que  ces  chif- 
fres sont  une  image  frappante  et  assez  nette  de  l'hérédité. 

D'après  Amann,  on  trouve  des  dispositions  héréditaires  chez  76  p.  100 
d'hystériques. —  Les  parents  peuvent  du  reste  intervenir  à  divers  titres; 
ils  peuvent  léguer  le  nervosisme  ou  bien  léguer  les  diathèses  que  ce  nervo- 
sisme  exprime.  On  a  remarqué  aussi  que  les  parents  âgés  ont  des  enfants 
disposés  à  l'hystérie,  comme  à  d'autres  névroses  du  reste. 

Il  n'y  a  pas,  d'après  Briquet,  de  consî;7?<a'on  physique  spéciale  aux  hys- 
tériques, pas  de  signes  extérieurs  constants  et  prédominants,  quoi  qu'on  en 
ait  dit.  La  prédisposition  à  l'hystérie  consisterait  principalement  dans  l'état 
moral  et  se  résume  dans  la  facilité  qu'a  la  femme  d'être  impressionnée  pé- 
niblement, sans  que  le  degré  de  Tintelligence  joue  un  rôle  quelconque. 
La  latitude  et  les  climats   paraissent  sans  influence. 

1  AlonlpeUier  médical,  1876.  —  Voy.  sur  le  même  sujet:  F^oet  ;  Gaz.  hebd., 
1874,50.  —  Favrej/lnn  méd.-pstjchol.,  mst.i  1875. —  Petit;  Th.  Paris,  1875, 
261.  —  Bonnemaison;  Arch.  de  Méd.,  juin  1875.  —  Martin  ;  France  médic, 
1877,  pag.  705.  —  Lombard  ;  Gaz.  méd..  1876,  16. 

2  Voy.  la  Thèse  de  H.  Paris  (Paris,  1880,  n»  83). 
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Les  différences  constatées  entre  les  divers  pays  viennent  plutôt  des  diffé- 
rences de  mœurs  et  de  genre  de  vie. 

L'influence  de  la  po^iiton  som^e  serait  également  nulle,  d'après  Briquet; 
l'hystérie  frappe  les  pauvres  comme  les  riches. 

Mais  la  naissance  et  l'éducation  dans  les  grandes  villes  disposent  beau- 
coup plus  que  la  vie  à  la  campagne. 

Le  mode  d'éducation  a  une  influence  incontestable,  soit  en  rendant  le 
système  nerveux  trop  impressionnable,  soit  en  multipliant  les  occasions 
d'impression.  Les  passions,  les  affections  morales  vives,  contribuent  puis- 
samment au  développement  de  l'hystérie. 

Au  point  de  vue  des  professions,  on  a  beaucoup  dit  que  l'hystérie  est 
fréquente  dans  les  couvents,  dans  la  vie  religieuse.  Il  y  a  du  vrai;  mais  ce 
n'est  pas  dû  à  la  continence.  Briquet  a  montré  que  ce  n'est  pas  dans  les 
ordres  actifs,  de  charité  ou  d'enseignement,  que  l'hystérie  est  fréquente  ; 
c'est  dans  les  ordres  contemplatifs,  mystiques.  La  continence  est  cependant 
la  même  de  part  et  d'autre. 

De  plus,  la  maladie  est  fréquente  chez  les  domestiques  et  les  ouvrières 
de  Paris,  et  fréquente  même  chez  les  filles  publiques.  Sur  199  femmes  pu- 
bhques.  Briquet  trouve  106  hystériques,  28  impressionnables  ,  et  65  non 
hystériques. 

D'autre  part,  les  veuves  ne  sont  pas  plus  exposées  que  les  autres  à 
l'hystérie,  et  la  satisfaction  des  besoins  sexuels  ne  met  nullement  à  l'abri 
de  cette  névrose.  On  peut  dire  que  Briquet  a  complètement  renversé  l'an- 
cienne opinion,  qui  attribuait  l'hystérie  à  la  continence.  —  Ce  sont  là  des 
propositions  dont  nous  comprendrons  toute  l'importance  pratique  à  propos 
du  traitement. 

Nous  sommes  ainsi  conduit  à  étudier  la  grande  question  des  rapports  en- 
tre l'hystérie  et  l'état  physiologique  ou  pathologique  des  organes  géni- 
taux. 

Les  anciens  mettaient  la  maladie  sur  le  compte  de  l'utérus,  mais  pas  de 
l'utérus  malade,  anatomiquement  altéré.  C'était  l'utérus  non  satisfait,  fonc- 
tionnellement  troublé,  mais  pas  lésé.  L'Ecole  anatomo-pathologique,  sur- 
tout à  partir  de  Broussais,  a  matérialisé  cette  théorie  et  fait  de  l'hystérie 
une  dépendance  des  maladies  de  l'utérus.  Plus  tard  on  y  a  joint,  avec 
Négrier  et  Schutzenberger  ,  les  maladies  de  l'ovaire  et  puis  les  maladies 
de  tout  l'appareil  génital. 

C'est  une  exagération  manifeste  de  voir  là  l'unique  étiologie  de  l'hysté- 
rie. Suivant  diverses  statistiques,  on  trouve  1/5,  1/4  ou  même  1/3  des  hys- 
tériques sans  aucune  lésion  de  ces  organes. 

Cejicndant  il  y  a  là  une  action  pathogénique  vraie.  D'abord  ce  sont  des 
maladies  longues,  qui,  par  l'anémie  et  les  soufl'ranccs  qu'elles  entraînent, 
disposent  déjà  à  l'hystérie.  Mais  de  plus  il  y  a  une  relation  particulière. 
Les  phénomènes  qui  accompagnent  la  menstruation  et  la  grossesse  chez 
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certaines  femmes  ressemblent  du  reste  beaucoup  aux  symptômes  bystéri- 
ques. 

Il  faut  remarquer  seulement  que  les  lésions  profondes  de  l'utérus,  comme 
le  cancer,  entraînent  moins  souvent  l'hystérie  que  des  lésions  superficiel- 
les et  surtout  de  simples  déplacements. 

Dans  la  même  catégorie  de  causes ,  nous  mettons  l'onanisme,  qui  a  été 
noté  chez  quelques  femmes  (Rosenthal)  et  chez  presque  tous  les  hommes 
atteints  d'hystérie. 

La  grossesse,  l'accouchement,  les  suites  découches,  ont  aussi  une  cer- 
taine influence  sur  le  développement  de  la  maladie.  De  même  pour  les  trou- 
bles de  menstruation,  qui  sont  quelquefois  secondaires,  mais  peuvent  aussi 
être  cause. 

En  dehors  de  ces  maladies  locales,  les  états  généraux  peuvent  encore 
produire  l'hystérie.  Ainsi,  l'anémie,  la  chlorose,  jouent  souvent  un  rôle 
pathogénique  considérable.  On  trouve  des  diathèses  dans  un  certain  nom- 
bre de  cas,  et  on  les  rencontrerait  plus  souvent  si  on  les  cherchait  mieux. 

Ainsi,  on  parle  souvent  d'hystérie  chez  des  enfants  de  phthisique;  c'est 
vrai.  L'hystérie  est,  chez  ces  sujets,  la  manifestation  de  la  diathèse  tuber- 
culeuse héréditaire,  et  on  voit  des  cas  dans  lesquels  cette  diathèse,  d'abord 
uniquement  manifestée  par  des  phénomènes  nerveux,  se  révèle  plus  tard 
par  les  lésions  classiques  du  poumon;  à  ce  moment  même,  on  voit  souvent 
l'hystérie  s'atténuer  et  disparaître  ^  De  même  pour  les  autres  diathèses, 
le  rhumatisme  notamment  2. 

On  a  vu  aussi  l'hystérie  se  développer  dans  la  convalescence  de  la  fièvre 
typhoïde,  delà  variole,  de  la  pneumonie,  de  la  fièvre  intermittente. 

Toutes  ces  causes  ne  représentent  pas  seulement  des  conditions  prédis- 
posantes, comme  les  appelle  Briquet.  Certains  de  ces  éléments  étiologiques, 
comme  les  diathèses,  constituent  le  fond  même  de  la  maladie;  d'autres, 
comme  l'âge,  le  sexe,  etc.,  déterminent  la  forme  nerveuse  de  la  maladie.  Il 
reste  à  envisager  maintenant  les  causes  qui  font  apparaître  l'hystérie  elle- 
même,  en  déterminent  l'explosion  :  causes  occasionnelles  ou  détermi- 
nantes. 

Nous  trouvons  ici  la  débilitation  produite  par  diverses  maladies  géné- 
rales ou  locales,  surtout  celles  de  l'appareil  génital.  Mais  très-souvent  on 
rencontre  des  impressions  trop  vives  ou  douloureuses,  chagrins,  contra- 
riétés, frayeur,  revers  de  fortune,  mauvais  traitements;  ou  bien  des  im- 
pressions sensorielles  pénibles,  désagréables,  sur  la  vue,  l'odorat,  l'ouïe,  etc. 

Il  ne  faut  pas  oublier  Vimitation,  la  contagion  nerveuse,  l'influence  épi- 
démique. 

Tout  le  monde  connaît  les  faits  de  Harlem,  arrêtés  par  Boerhaave.  Bailly 

*  Voy.  daas  la  6^  partie,  le  chapitre  IV  de  l'article  I. 
2  Voy.  la  Thèse  de  Durand  (Paris,  1880,  62). 
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raconte  qu'un  jour  de  première  communion,  à  l'église  Saint-Roch,  une 
jeune  fille  fut  prise  tout  à  coup  de  convulsions  hystériques  pendant  la 
messe;  dans  l'espace  d'une  demi-heure,  50  à  60  femmes  eurent  des  con- 
vulsions semblables. 

Nous  ajouterons  enfin  un  mot  sur  le  rôle  du  traumatisme,  non  comme 
cause  d'hystérie,  mais  comme  cause  d'accidents  hystériques  locaux. 
L'exemple  suivant,  emprunté  à  Brodie  ^  met  bien  la  chose  en  évidence. 

Une  jeune  femme  se  pique  ou  se  pince  le  doigt.  Bientôt  après,  elle  se 
plaint  de  douleurs  partant  du  doigt  et  s'étendant  le  long  de  la  main  et  de 
l'avant-bras.  Il  s'ensuit  même  quelquefois  une  action  convulsive  des  mus- 
cles du  bras  ou  une  contracture  des  muscles  fléchisseurs  de  ce  segment, 
de  façon  que  l'avant-bras  est  maintenu  en  flexion  au  moins  pendant  la 
veille,  car  ce  spasme  cède  en  général  pendant  le  sommeil. 

En  un  mot,  dans  ces  cas,  l'efî'et  produit  est  sans  rapport  avec  l'intensité 
de  la  cause  et  ne  ressemble  en  rien  à  ce  qu'elle  eût  produit  chez  une  autre 
personne.  Comme  dit  l'auteur  que  nous  venons  de  citer,  «  ce  genre  de 
symptôme  dépend  plus  de  la  constitution  que  de  la  lésion  locale». 

Symptomatolo&ie.  —  La  description  symptomatique  de  l'hystérie  pré- 
sente des  difficultés  énormes.  Chaque  cas  a  en  effet  son  allure  spéciale. 
Il  y  a  cependant  des  traits  communs  assez  fixes,  sur  lesquels  nous  devrons 
insister. 

Le  début  de  la  maladie  se  ferait,  d'après  Briquet,  suivant  trois  types  : 
1.  Quand  l'hystérie  se  développe  chez  un  sujet  jeune,  l'enfant  devient  im- 
pressionnable, irritable;  à  la  moindre  émotion,  il  étouffe,  suffoque,  san- 
glote ;  il  a  des  palpitations,  de  l'agitation  et  des  tremblements.  Plus  tard 
surviennent  les  migraines  et  la  céphalalgie;  l'appétit  devient  capricieux  et 
la  digestion  pénible.  Les  phénomènes  douloureux  s'accentuent  à  l'épigas- 
tre,  entre  les  épaules,  etc.,  etc.  — 2.  Le  début  peut  être  également  pro- 
gressif chez  la  femme  adulte.  On  observe  alors  des  troubles  variés  du  côté 
de  la  tête  ou  du  ventre,  se  transformant  peu  à  peu  en  véritables  phéno- 
mènes hystériques. —  3.  Enfin,  dans  un  tiers  des  cas  environ,  les  pro- 
dromes manquent  complètement  et  le  début  se  fait  par  une  attaque  hysté- 
rique, avec  convulsions  et  perte  complète  de  connaissance. 

Si  nous  voulons  maintenant  analyser  les  symptômes  de  la  maladie  con- 
firmée, il  faut  reconnaître  tout  d'abord  que  l'hystérie  est  une  névrose  de 
tout  le  système  nerveux.  Nous  diviserons  donc  les  symptômes  comme  on  divi- 
se ordinairement  les  fonctions  du  système  nerveux,  etnous  passerons  succes- 
sivement en  revue  ce  qui  a  trait  :  1°  à  la  motilité;  2°  à  la  sensibilité;  3°  à  la 
circulation,  aux  sécrétions  et  à  la  nutrition;  4"  à  la  vie  psychique. 

I.  La  moïi/ifé  peut  être  altérée  par  excès  ou  par  défaut;  il  faut  envisager 
séparément  les  convulsions  ou  contractures  et  les  paralysies. 

^  Leç,  sur  les  Affect.  nerv.  locales,  Irad.  Aiyre  ;  Progr.  méd.,  1879  et  1880. 


926  MALADIES   DES  NERFS   ET  NÉVROSES. 

1.  Convulsions  et  contractures.  —  Les  convulsions  peuvent  être  géné- 
rales ou  partielles.  Nous  décrirons  d'abord  les  convulsions  générales,  l'atta- 
que d'hystérie. 

A.  \a  attaque  est  le  phénomène  capital  de  l'hystérie  comme  symptôme 
et  comme  valeur  diagnostique  ;  mais  ce  n'est  pas  le  signe  le  plus  fréquent 
de  cette  névrose. 

Il  ne  faut  pas  croire  en  effet  que  toutes  les  hystéries  se  manifestent  par 
attaques.  Loin  de  là  :  Briquet,  se  basant  sur  430  observations,  pose  en  prin- 
cipe que  la  moitié  des  femmes  atteintes  de  cette  névrose  n'a  pas  d'atta- 
ques. Et  cela  est  vrai  surtout  des  femmes  du  monde,  qui  ont  le  plus  sou- 
vent l'hystérie  non  convulsive. 

L'attaque  peut  être  un  phénomène  du  début,  sinon  elle  survient  dans  la 
première  ou  au  plus  dans  la  deuxième  année.  Ces  données  sont  cependant 
très-approximatives,  parce  que  le  début  est  difficile  à  préciser  chez  les  fem- 
mes nerveuses. 

Elle  survient  quelquefois  sans  cause  appréciable  ;  dans  d'autres  cas,  elle 
a  pour  point  de  départ  une  excitation  sensible  quelconque,  en  particulier 
des  organes  génitaux  :  toucher  vaginal,  examen,  compression  du  ventre,  etc. 
Le  plus  souvent  il  y  a  eu  une  impression  psychique  :  conscience  d'être 
observée,  désir  d'attirer  l'attention  sur  soi,  vue  de  plusieurs  personnes 
l'observant  et  l'interrogeant,  émotions  vives,  peine  ou  joie,  colère,  etc. 
L'époque  de  la  menstruation,  la  vue  d'une  autre  attaque,  peuvent  aussi 
provoquer  les  convulsions. 

'Lq^  prodromes  peuvent  manquer,  durer  aussi  quelques  heures  et  même 
quelques  jours. 

Ils  consistent  en  un  malaise  indéfinissable:  inquiétude,  impatience, 
impossibilité  de  faire  un  travail  continu  ou  de  rester  en  place.  La  femme 
pleure  et  rit  sans  causes  malgré  elle.  L'appétit  et  la  digestion  sont  troublés; 
il  y  a  des  bâillements,  des  soupirs,  de  la  douleur  et  de  la  constriction  épi- 
gastriques.  Le  malaise  est  tel  quelquefois  que  la  femme  désire  l'attaque,  qui 
lui  rend  une  santé  plus  complète. 

L'attaque  commence  souvent  par  une  sorte  d'awra  à  point  de  départ 
variable. 

Pour  les  anciens,  depuis  Hippocrate  jusqu'à  Ch.  Lepois,  le  pointdedépart 
unique  et  constant  était  dans  l'utérus.  Récamier  a  cru  sentir  par  le  tou- 
cher, pendant  la  convulsion  hystérique,  des  contractions  vermiculaires  que 
personne  n'a  retrouvées  depuis.  Le  plus  souvent,  d'après  Briquet,  le  point 
de  départ  serait  à  l'épigastre  ;  il  y  a  là  tout  de  suite  un  sentiment  de  con- 
striction ou  de  chaleur  brûlante. 

Oharcot  a  insisté  sur  les  faits  dans  lesquels  l'aura  part  d'un  ovaire,  ou 
tout  au  moins  de  la  région  ovarienne  dans  une  fosse  iliaque.  Ici  encore, 
du  reste,  la  douleur  gagne  rapidement  le  creux  épigastrique,  qui  est  le 
premier  nœud  de  l'aura  (Piorry) . 
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Dans  des  cas  rares  (31  fois  sur  221,  d'après  Briquet),  l'aura  part  des 
membres,  des  extrémités  ou  de  la  totalité  des  membres  inférieurs  ou  supé- 
rieurs, quelquefois  d'un  seul  membre.  Chez  ces  malades,  la  sensation 
gagne  le  tronc,  puis  le  creux  épigastrique  :  la  constriction  épigastrique  est 
ainsi  toujours  produite,  quoique  tardivement. 

Enfin,  dans  quelques  cas,  le  début  se  fait  par  une  période  déjà  plus  avan- 
cée de  l'aura  :  la  malade  éprouve  d'emblée  la  sensation  de  strangulation, 
ou  même  les  troubles  céphaliques  :  céphalalgie,  vertiges,  étourdissement  ; 
et  tout  de  suite  après  survient  la  perte  de  connaissance. 

Dans  les  faits  ordinaires  qui  ne  rentrent  pas  dans  cette  dernière  catégo- 
rie, la  constriction  épigastrique  est  immédiatement  suivie  de  la  sensation 
de  boule,  qui  est  commele  second  nœud  de  l'aura.  Une  sorte  de  globe  monte 
en  quelques  secondes  ou  en  quelques  minutes,  de  l'épigastre  au  bord  supé- 
rieur du  sternum  et  plus  souvent  jusqu'au  larynx,  où  il  s'arrête  et  produit 
une  sensation  d'étranglement,  d'étoulfement,  qui  persiste  quelque  temps,  à 
en  juger  par  les  mouvements  de  la  malade,  qui  cherche  à  s'en  débarrasser 
pendant  l'attaque  elle-même. 

En  même  temps  commencent  les  palpitations,  qui  continuent  pendant 
l'attaque,  en  augmentant  m.ême  d'intensité.  Seulement  les  malades  en  ont 
maintenant  conscience. 

Très-souvent  enfin,  l'aura  aboutit  à  des  phénomènes  plus  élevés,  cépha- 
liques, décrits  par  Oharcot  :  sifflements  comparables  au  sifflet  du  chemin 
de  fer,  dans  les  oreilles  et  spécialement  dans  l'oreille  correspondante  à 
l'ovaire  point  de  départ  ;  sensation  de  coup  de  marteau  sur  la  région  tem- 
porale de  ce  côté  ;  enfin  obnubilation  marquée  delà  vue,  toujours  du  même 
côté.  —  Ces  phénomènes  peuvent  même  quelquefois  se  produire  d'emblée  : 
c'est  l'aura  céphalique  de  Bernutz. 

En  somme,  on  voit  qu'il  y  a  un  type  d'aura  complète  et  divers  autres 
types  incomplets  formés  par  la  suppression  d'un  ou  plusieurs  stades  du 
début  de  cette  aura.  L'aura  complète  comprend  :  l'ovaire,  le  creux  épi- 
gastrique, la  boule  et  la  tête  (Charcot).  Supprimez  le  premier  temps  à  l'o- 
vaire :  vous  avez  le  type  à  point  de  départ  épigastrique  (Briquet,  Bernutz) . 
Supprimez  enfin  le  creux  épigastrique  et  la  boule,  et  vous  avez  les  cas  à 
aura  céphalique  (Bernutz). 

Au  moment  de  la  strangulation,  souvent  la  malade  pousse  un  ou  plu- 
sieurs cris  qui  annoncent  la  perte  de  connaissance.  Ces  cris  sont  très-dif- 
férents du  cri  isolé,  rauque,  sinistre  (comme  dit  Bernutz)  de  l'épileptique. 
—  Ils  se  prolongent  quelquefois  tout  le  temps  de  l'attaque  et  ressemblent 
plutôt  aux  cris  de  souffrance  d'un  opéré. 

Alors  la  malade  tombe.  La  chiite  ne  se  fait  pas  n'importe  où,  comme 
dans  l'épilepsie.  Aussi  est-il  très-rare  que  la  femme  se  fasse  mal  ou  se 
brûle  en  tombant  contre  une  pierre  ou  dans  le  feu.  C'est  là  un  caractère 
vrai  de  l'hystérie  ;  il  faudrait  se  garder  de  conclure  de  là  à  la  simulation 


928  MALADIES  DES  NERFS  ET  NÉVROSES. 

dans  un  cas  donné.  C'est  la  conséquence  de  la  conservation  de  connais- 
sance pendant  tout  le  début  de  l'attaque  et  du  pressentiment  qu'ont  les 
hystériques  de  l'imminence  de  l'attaque. 

A  partir  de  ce  moment,  la  malade  est  dans  un  état  apparent  de  perte  de 
connaissance  complète.  Elle  ne  sent  plus  rien,  ne  répond  rien,  ne  peut 
plus  agir  spontanément.  Mais  ici  il  faut  nécessairement  distinguer  les  cas 
légers  et  les  cas  graves. 

Dans  les  premiers,  la  perte  de  connaissance  n'est  qu'apparente.  La  ma- 
lade voit  et  surtout  entend  tout  ce  qui  se  passe  autour  d'elle,  sans  pouvoir 
réagir  ni  le  manifester  ;  mais  elle  se  rappelle  ensuite  tout  ce  qui  se  passe 
pendant  l'accès.  D'où  ce  précepte,  généralement  donné,  de  ne  jamais  rien 
dire,  pendant  une  attaque  d'hystérie,  que  l'on  veuille  cacher  à  la  patiente. 
Dans  certains  cas  bénins,  il  serait  même  possible  à  quelques  malades  de 
mettre  fin  à  leur  accès  sous  l'influence  d'une  violente  émotion,  d'une  se- 
cousse puissante,  à  la  seule  vue  d'un  seau  d'eau  ou  d'un  arrosoir  qu'on 
leur  destine. 

Mais  ce  caractère  n'est  pas  absolu,  et  dans  les  cas  graves  la  perte  de  con- 
naissance est  tout  aussi  complète  que  dans  l'épilepsie.  La  malade  ne  se 
rappelle  plus  rien  de  ce  qui  se  passe  autour  d'elle  ou  en  elle. 

A  ce  moment,  la  suffocation  est  à  son  maximum  et  l'aspect  général  ex- 
prime cette  dyspnée,  qui  peut  aller  jusqu'à  la  menace  d'asphyxie.  La  figure 
est  vultueuse,  injectée  ;  elle  garde  cependant  son  expression  habituelle,  et 
en  cela  elle  diffère  du  faciès  de  l'épileptique,  qui  a  un  aspect  particulière- 
ment repoussant.  Le  cou  est  tuméfié,  les  carotides  battent  violemment  ; 
les  veines  cervicales  sont  gonflées,  distendues. 

Ces  phénomènes  sont  si  intenses  que  quelques  observateurs,  Marshal 
Hall  notamment,  ont  voulu  attribuer  les  convulsions  ultérieures  au  spasme 
laryngé  lui-même.  Partant  de  cette  idée,  on  a  même  fait  en  Angleterre  des 
trachéotomies  qui  n'ont  pas  empêché  les  convulsions. 

Briquet  avait  déjà  observé  une  femme  précédemment  trachéotomisée 
pour  un  œdème  de  la  glotte,  et  qui  avait  des  attaques  malgré  sa  canule. 
Bernutz  ajoute  contre  la  théorie  de  Marshal  Hall  les  cas  où  toute  l'attaque 
est  constituée  par  des  crises  d'oppression  extrême,  des  menaces  d'asphyxie, 
sans  convulsions  d'aucune  sorte. 

Cette  phase  est  du  reste  en  général  très-courte,  et  bientôt  surviennent 
les  convulsions.  Deux  caractères  très-importants  de  ces  convulsions  sont  : 
la  grande  étendue  des  mouvements  et  le  désordre  de  leur  succession. 

L'étendue  des  mouvements  est  très-considérable  :  ce  sont  des  convul- 
sions cloniques  dans  toute  la  force  du  terme.  La  malade  déplace  ses  mem- 
bres et  la  totalité  de  son  corps  dans  le  lit  par  une  série  de  mouvements 
désordonnés  qui,  pris  individuellement,  ressemblent  aux  mouvements  phy- 
siologiques, tandis  que  les  secousses  de  l'épilepsie  ou  de  l'éclampsie  ne 
ressemblent  à  rien  de  physiologique. 
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L'irrégularité  de  succession  est  extrême  :  la  flexion  succède  à  l'extension, 
et  inversement,  sans  ordre,  passant  d'un  membre  à  l'autre,  etc.  Bernutz 
compare  avec  raison  cet  état  à  une  lutte  suscitée  par  la  sou9"rance,  la  souf- 
france paraissant  être  au  gosier.  L'ennemi,  la  cause  de  tout  le  mal  est  là, 
et  beaucoup  de  mouvements  semblent  combinés  pour  entraîner  et  chasser 
ce  globe  gênant. 

La  figure  reste  en  général  indemne,  assez  calme,  et  ne  grimace  pas. 

Bientôt  les  mouvements  deviennent  moins  étendus,  moins  désordonnés  ; 
la  face  est  moins  turgide,  l'oppression  diminue.  On  pense  que  tout  va  ren- 
trer dans  l'ordre  et  que  la  malade  va  reprendre  connaissance  ;  c'est  ce  qui 
arrive  souvent  en  effet.  Mais  d'autres  fois,  sous  l'influence  d'une  cause 
insignifiante  ou  sans  cause,  un  nouveau  cri  se  fait  entendre,  et  un  nouvel 
accès  se  développe  :  il  peut  y  en  avoir  deux,  trois  et  même  plus,  avant  la 
fin  totale  de  la  crise. 

Quand  l'accès  touche  réellement  à  sa  terminaison,  la  malade  peut  repren- 
dre directement  connaissance  après  les  convulsions,  et  tout  est  fini.  Mais 
souvent  aussi  il  y  a  une  période  intermédiaire  intéressante. 

La  face  s'anime  et  reflète  diverses  expressions  ;  les  yeux  eux-mêmes 
interviennent  dans  le  jeu  de  la  physionomie,  et  l'on  reconnaît  le  tableau 
d'une  femme  qui  a  des  hallucinations.  Ainsi,  nous  verrons  se  produire  toute 
la  mimique  de  la  peur:  yeux  hagards,  grands  ouverts  et  fixes,  regardant 
dans  le  vide  et  semblant  fixer  un  objet  qui  fascine  et  effraie  la  patiente. 
Puis  ce  sera  la  colère.  Souvent  c'est  la  volupté  :  expression^  de  figure, 
inclinaison  des  yeux  portés  en  haut  et  en  dedans,  à  moitié  cachés  sous  la 
paupière  supérieure  ;  spasme  cynique,  projection  du  bassin  en  avant. — 
Beaucoup  d'auteurs  anciens  avaient  même  avancé  qu'il  y  avait  alors,  à  la 
fin  de  l'accès,  une  sécrétion  abondante  de  mucus  vaginal.  La  chose  est  dif- 
ficile à  contrôler  ;  Bernutz  l'aurait  constatée  une  fois. 

Enfin  ces  diverses  expressions  s'effacent,  les  yeux  se  remplissent  de 
larmes  et  la  malade  éclate  en  sanglots.  C'est  la  crise  après  laquelle  la  con- 
naissance revient  entière. 

Chez  d'autres,  c'est  le  rire  qui  termine  la  scène,  rire  fou,  nerveux,  con- 
vulsif.  Il  s'accompagne  souvent  d'un  demi-délire,  quelquefois  incoliérent 
et  inintelligible,  mais  d'autres  fois  très-imagé  et  à  certains  moments  indis- 
cret et  compromettant.  C'est  à  cette  période  qu'une  malade  de  l'hôpital 
Saint-Eloi  chantait  des  airs  d'opérette  qu'elle  n'aurait  pas  avoué  connaître 
dans  l'intervalle  de  ses  crises. 

Voilà  l'attaque  ordinaire,  dans  laquelle  toutes  les  phases  sont  représen- 
tées. Il  est  bien  entendu  que  dans  chaque  cas  particulier  telle  ou  telle  phase 
peut  manquer  ;  c'est  même  la  règle. 

Nous  devons  maintenant  décrire  à  part  une  autre  forme  d'attaque,  avec 
prédominance  des  convulsions  toniques,  qui  représentent  en  grande  partie 
l'épilepsie  vraie. 
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Certains  auteurs  voient  dans  l'hystéro-épilepsie  une  maladie  particulière, 
sorte  d'hybride  de  l'épilepsie  et  de  l'hystérie.  Pour  Charcot,  au  contraire, 
c'est  une  forme  de  l'hystérie  vraie  :  hystérie  épileptiforme.  C'est  à  ce  der- 
nier titre  que  son  étude  doit  être  faite  ici. 

L'épilepsie  et  l'hystérie  peuvent  bien  se  superposer  chez  le  sujet  ;  seule- 
ment alors  les  crises  des  deux  névroses  sont  distinctes.  On  discerne  en  général 
ce  qui  appartient  à  l'une  et  ce  qui  appartient  à  l'autre,  non-seulement  comme 
attaques  mais  comme  début  et  terminaison. 

Un  cas  de  Landouzy,  cité  par  Briquet,  est  spécialement  remarquable  à 
ce  point  de  vue.  Une  jeune  femme,  épileptique  depuis  son  enfance,  se 
marie  à  18  ans .  dissimulant  sa  maladie.  La  révélation  de  cette  triste 
névrose  entraîne  dans  le  ménage  des  inquiétudes  morales  de  tout  ordre  ; 
rhystérie  se  superpose  alors  à  l'épilepsie.  Les  deux  maladies  évoluent  en 
même  temps,  mais  d'une  manière  distincte.  Plus  tard  une  grossesse  ramène 
la  paix  entre  les   époux  :  l'hystérie  disparaît,  mais  l'épilepsie  reste. 

Voilà  comment  les  deux  névroses  se  superposent  et  coïncident  chez  le 
même  sujet,  tout  en  restant  distinctes.  C'est  presque  comme  une  pneumo- 
nie se  déclarant  chez  un  épileptique  ou  une  fracture  de  jambe  évoluant  chez 
un  tuberculeux. 

Ce  n'est  pas  de  ces  faits-là  que  nous  devons  nous  occuper  ici,  mais  des 
formes  mixtes,  de  ce  que  l'on  appelle  l'hystéro-épilepsie  ou  hystérie  épi- 

'  L'Observ.  III  de  VIconogr.  photogr.  de  la  Salpêtrière  (tom.  I)  est  un  bel 
exemple  de  cette  superpositioa.  Dans  ce  cas,  voici  ce  qui  distinguait  les  attaques 
d'hysléro-épilepsie  et  les  accès  d'épilepsie. 

Attaques  d' hystéro-épilcpsie.  Accès  d'épilepsie. 

Pas  d'aura.  Pas  d'aura. 

Souvent  cris  répétés,   prolongés   au  Un  cri  étouffé  au  début  seulement. 
début  et  pendant  la  période  clonique  ; 
rarement  absence  de  cris. 

Rigidité  générale;  attitude  variable  Rigidité  générale;  attitude  constante, 
des  membres  ;  crucif'ement. 

Mouvements  cloniques  très-étendus.  Quelques  secousses  cloniques;  limi- 

irès-variables  ;    projection    du    thorax,  tées,  tout  à  fait  temporaires. 
du  bassin;  tortillements,  etc. 

Tympanisme.  Pas  de  tympanisme. 

La  compression  ovarienne  arrête  l'at-  Elle  est  sans  action  sur  les  accès, 
taque . 

Retour  rapide  de  la  connaissance.  Sommeil  profond   et   prolongé  ;    stu- 
peur consécutive. 

Délire;  chants.  Délire  violent. 

Attaques    par    séries    durant  quatra  Accès  isolés, 
à  ciaq    heures. 
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leptiforme,  de  la  maladie  des  femmes  qui  ont  ce  que  l'on  appelle  à  la  Salpô- 
trière  des  attaques-accès. 

En  général,  l'hystérie  ne  devient  pas  épileptiforme  ;  le  plus  souvent  elle 
l'est  d'emblée  dès  la  première  attaque. 

La  crise  commence  ordinairement  par  une  aura  qui  est  l'aura  hystérique 
décrite.  Puis  survient  la  première  phase  de  l'attaque,  qui  est  la  plus  épilep- 
tique  ;  elle  est  franchement  tonique  :  cri  subit,  pâleur  extrême,  chute,  perte 
de  connaissance,  distorsion  des  traits  de  la  physionomie,  puis  rigidité  toni- 
que de  tous  les  membres,  tels  en  sont  les  éléments  principaux.  On  peut 
aussi  voir,  ici  comme  dans  l'épilepsie,  de  petites  secousses,  des  convulsions 
cloniques  régulières,  rhythmiques,  prédominant  dans  un  côté.  Mais  la  face 
est  congestionnée,  violette  ;  la  bouche  est  remplie  d'écume  quelquefois 
sanguinolente  (à  cause  de  la  morsure  de  la  langue  et  des  lèvres).  Enfin, 
souvent  après  tout  cela  surviennent  le  relâchement  musculaire,  le  coma  et 
la  respiration  stertoreuse. 

Richer  et  Regnard  '  ont  représenté  cette  phase  graphiquement.  En  appli- 
quant le  tambour  enregistreur  du  myographe  sur  les  muscles  de  la  partie 
antérieure  de  l'avant-bras,  on  distingue  facilement  trois  phases  :  la  pre- 
mière (tonique)  est  marquée  par  une  ligne  ascendante  diversement  ondulée 
et  suivie  d'un  plateau  qui  répond  au  maximum  de  contraction  du  muscle  ; 
la  deuxième  (clonique)  est  représentée  par  une  sorte  de  dentelure  d'abord 
très-fine  ;  peu  à  peu  les  dents  augmentent  d'étendue  à  mesure  que  la  courbe 
descend  vers  la  résolution;  enfin,  dans  la  troisième  (de  résolution  ou  de 
sommeil  stertoreux) ,  le  muscle,  complètement  relâché,  est  sans  mouvements 
et  l'aiguille  du  myographe  trace  une  ligne  droite. 

Telle  est  la  période  épileptique  de  la  grande  attaque  hystéro-épileptique, 
qui  est  faite  sur  le  modèle  de  l'attaque  d'épilepsie  vraie. 

La  deuxième  période  de  l'attaque  est  ensuite  franchement  hystérique.  Les 
mouvements  prennent  une  grande  étendue  et  portent  sur  tous  les  muscles 
des  membres  et  de  la  face,  avec  un  caractère  intentionnel  plus  ou  moins 
marqué. 

C'est  la  période  que  Cbarcot  appelle  période  des  contorsions.  «  La  malade 
s'asseoit  sur  son  lit  et  se  rejette  brusquement  en  arrière,  et  cela  à  plusieurs 
reprises  successives  avec  une  violence  inouïe  ;  d'autre  part  elle  se  plie  en 
forme  de  pont,  en  prenant  ses  points  d'appui  seulement  sur  la  tête  et  sur 
les  pieds2.  Enfin,  dans  cette  période,  la  malade  prend  les  poses  les  plus 
excentriques,  les  plus  grotesques,  si  bien  qu'on  pourrait  l'appeler  la  période 
du  clownisme.  Si  on  la  réveille  eu  ce  moment,  elle  entre  en  délire  et  com- 
mence à  vous  raconter  son  histoire,  toujours  la  même. 

'  Soc.  de  BioL,  13  juillet  1878.  Gaz.  hebclom.,  1878,30. 
2  Oa  peut  aussi  observer  cette  variété  spéciale,  que  l'on  appelle  le  crucifiement 
(Voy.  Iconogr.  photogr.  de  la  Salpêlrière). 
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»  La  troisième  période  est  celle  des  attitudes  passionnelles.  Le  regard 
devient  fixe  et  exprime  tantôt  la  crainte,  tantôt  la  joie,  tantôt  le  cynisme  le 
plus  accentué  ;  c'est  dans  cette  période  que  la  malade  décrit  des  scènes 
d'amour,  voit  des  fleurs,  entend  de  la  musique;  puis,  passant  à  des  idées 
plus  sombres,  raconte  une  scène  d'assassinat,  voit  un  ennemi,  voit  du 
sang,  etc. 

))  La  quatrième  période  est  celle  que  Oharcot  a  appelée  post-hystéro-épi- 
leptique  ou  période  des  hallucinations,  période  pendant  laquelle  la  malade 
voit  des  animaux,  le  plus  souvent  des  rats,  des  serpents,  des  \ipères,  en 
général  des  animaux  noirs.  Puis  tout  est  fini,  à  moins  qu'une  nouvelle 
attaque  ne  recommence  avec  les  mêmes  phases  i.  » 

Ces  diverses  phases  s'enchevêtrent,  et  l'une  ou  l'autre  prédomine  suivant 
les  cas. 

Pour  démontrer  que  ces  faits  appartiennent  à  l'hystérie  et  non  à  l'épi- 
lepsie,  Charcot  fait  remarquer  d'abord  que  les  convulsions  toniques  ne  sont 
pas  exceptionnelles  dans  l'hystérie.  Briquet  avait  déjà  observé  des  cas  avec 
raideur  semi-tétanique  qui  peuvent  servir  de  transition.  Wyet  vient  même 
de  rapporter  l'histoire  d'une  malade  chez  laquelle  les  attaques  simulaient  le 
tétanos  et  l'empoisonnement  par  la  strychnine-. 

De  plus,  dans  ces  hystéro-épilepsies,  on  ne  constate  jamais  de  petit  mal, 
de  vertiges  ;  la  compression  de  l'ovaire  ou  le  passage  d'un  courant  élec- 
trique de  la  tète  aux  pieds  arrête  ou  modifie  l'attaque;  il  n'y  a  jamais 
d'obnubilatiou  de  l'intelligence  et  de  démence  ;  la  température,  si  elle  est 
élevée  pendant  l'attaque,  ne  reste  jamais  élevée  pendant  l'état  de  mal. 

Nous  reviendrons  du  reste  sur  tous  ces  caractères.  La  question  impor- 
tante à  retenir  pour  le  moment,  c'est  que  ces  cas  appartiennent  à  l'hystérie 
et  ont  le  pronostic  de  l'hystérie,  ce  qui  est  capital. 

En  dehors  de  ces  deux  types  (l'attaque  ordinaire  et  l'attaque  épilepti- 
forme),  qui  sont  les  plus  fréquents,  il  y  a  d'autres  formes  d'accès.  —  Ainsi, 
on  connaît  la  forme  cataleptique,  sur  laquelle  nous  n'avons  pas  à  insister 
et  que  nous  avons  décrite^  ;  la  îormesyncopale,  qui  n'est  du  reste  pas  très- 
fréquente  (Briquet  l'a  trouvée  dans  11  cas  sur  400).  Quelquefois  la  syn- 
cope constitue  toute  l'attaque  :  la  malade  reste  sans  connaissance,  pâle  et 
inanimée  ;  après  une  crise  de  quelques  minutes,  surviennent  les  sanglots 
et  les  pleurs  ;  ou  bien  il  y  a  retour  simple  de  la  connaissance  ;  chez  d'autres 
la  syncope  est  la  terminaison  d'une  attaque  ordinaire'*. 

Les  attaques  d'extase  sont  une  sorte  de  variété  de  la  catalepsie.  On  ob- 

1  Gaz.  hebd.,  1878.  477. 
^Rtv.  des  Se.  méd.,  XII,  179. 
^  Voy.  plus  haut  le  chap.  XI  de  l'art.  IL 

^  On  trouvera  plusieurs  exemples  d'attaque  syncopale  dans  VIconojr.  phologr. 
de  la  Salpêlrière  (Voy.  notamment  l'Obs,  m  du  tom.  II). 
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serve  aussi  des  accès  de  somnambulisme  qui  peuvent  alterner  avec  des 
attaques  coavulsives.  Si  l'on  réveille  le  sujet  pendant  une  crise  de  som- 
nambulisme, il  peut  avoir  un  accès  convulsif.  —  Il  y  a  encore  des  atta- 
ques de  sommeil,  de  coma  ou  de  léthargie.  Le  sommeil  survient  en 
général  d'emblée  ;  nous  en  citerons  une  remarquable  observation  du  D""  Ar- 
maingaud,  à  propos  des  troubles  vaso-moteurs.  Le  coma  termine  le  plus 
souvent  l'attaque  convulsive  ordinaire.  Les  livres  sont  remplis  d'bistoires 
de  mort  apparente  simulée  par  des  léthargies,  de  résurrections  survenant 
même  quelquefois  seulement  au  second  coup  de  rasoir  de  l'autopsie,  comme 
cela  arriva  à  Vésale,  d'après  Ambroise  Paré. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  ces  formes  rares,  qui  sont  faciles  à  concevoir. 

B.  Convulsions  partielles.  —  Nous  devons  les  envisager  successive- 
ment dans  les  divers  grands  appareils. 

a.  Du  côté  du  tube  digestif,  nous  trouvons  d'abord  la  sensation  de  boule, 
qui  est  produite  par  la  convulsion,  certainement  la  plus  fréquente  de  tout 
cet  appareil. 

Ce  phénomène  manque  chez  peu  d'hystériques.  Briquet  l'a  trouvé  370 
fois  sur  400.  Il  varie  seulement  de  forme  et  de  fréquence. 

Quand  il  est  complet,  la  malade  sent  une  boule  qui  monte  du  creux 
épigastrique  au  gosier,  et  là  s'arrête,  serre  la  gorge  et  produit  une  sensa- 
tion pénible  de  cunstriction,  de  strangulation.  Quelquefois  le  phénomène 
de  la  strangulation  se  produit  seul  et  d'emblée  :  la  malade  éprouve  un 
étouffement,  un  serrement,  comme  on  le  ressent  dans  les  émotions  vives 
quand  on  a  peur.  —  En  dehors  même  de  l'hystérie,  cette  constriction  à 
la  gorge  est  un  phénomène  nerveux  très-fréquent.  C'est  un  des  éléments 
principaux  du  frac  des  acteurs,  des  examens  et  des  concours. 

Il  y  a  du  reste  divers  degrés  dans  cette  constriction  :  1 .  c'est  une  sensa- 
tion de  corps  étranger  avalé  et  immobilisé  dans  le  pharynx,  que  l'on  ne 
peut  faire  'ni  monter  ni  descendre;  2.  c'est  une  sensation  de  doigts  ou  de 
cordon  serrant  le  cou  ;  3.  c'est  une  strangulation  complète  avec  impossi- 
bilité de  déglutir. 

Quelquefois  il  y  a  même  une  sorte  d'horreur  pour  les  liquides.  Chez  une 
malade  de  Landouzy,  une  mie  de  pain  dans  un  verre  d'eau  produisait  des 
convulsions  terribles.  Quelques  patientes  ne  peuvent  pas  boire  du  tout; 
d'autres,  au  contraire,  ne  peuvent  vaincre  le  spasme  qu'à  force  de  boire. 
Une  malade  de  Sauvages  était  obligée,  à  chaque  morceau  qu'elle  avalait, 
de  boire  un  verre  d'eau;  pour  ne  pas  montrer  cette  inflrmitô,  elle  fut  ré- 
duite à  manger  seule  pendant  plus  d'un  an. 

Hippocrate  et  tous  les  anciens,  sauf  Galien,  jusqu'à  Feroel,  au  xvi'=  siè- 
cle, attribuaient  le  phéiiouiènc  de  la  boule  à  l'ascension  de  l'utérus.  Ce 
symptôme  est  essentiellement  produit  par  des  contractions  péristaltiques 
de  l'œsophage  se  faisant  de  bas  en  haut  et  par  une  contraction  circulaire 
consécutive  du  pharynx,  en  même  temps  qu'un  spasme  du  larynx. 
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En  descendant  dans  le  tube  digestif,  nous  trouvons  comme  convulsions 
partielles,  du  côté  de  Testomac  :  les  vomissements.  (Nous  parlerons  plus 
tard  des  vomissements,  liés  chez  les  hystériques  à  Tischurie  et  à  Tanurie.) 

A  un  premier  degré  de  convulsion,  le  vomissement  ne  se  réalise  pas  ;  il 
y  a  simple  contracture  de  l'estomac.  La  malade  sent  au  creux,  épigastrique 
une  sensation  de  contraction  profonde  ;  Testomac  se  serre.  Quelquefois  c'est 
l'origine  et  le  point  de  départ  de  la  boule  ;  d'autres  fois  tout  se  borne  là. 

A  un  deuxième  degré,  le  vomissement  est  complet.  Le  phénomène  est 
quelquefois  passager,  plus  souvent  tenace,  et  peut  durer  des  mois  entiers. 
Et  cependant  on  remarque  une  conservation  relative  de  la  nutrition,  un 
certain  degré  de  fraîcheur  et  d'embonpoint  ;  les  forces  déclinent  un  peu, 
mais  l'aspect  extérieur  ne  se  modifie  pas.  Bernutz  cite  un  exemple  de  cet 
ordre  après  quinze  mois. 

Quelquefois  les  vomissements  sont  incoercibles  et  se  produisent  après 
chaque  repas.  La  défécation  est  supprimée.  Il  faut  nourrir  les  malades  par 
lavements. 

Ici  se  pose  une  grosse  question  que  beaucoup  d'auteurs  ont  discutée,  et 
que  Briquet  résout  affirmativement  :  les  aliments  peuvent-ils  franchir  la 
valvule  iléo-cœcale  de  bas  en  haut,  et  les  malades  peuvent-elles  vomir  ce 
qui  est  administré  en  lavements  ? 

La  chose  est  fort  difficile  à  décider,  à  cause  de  la  simulation.  Pour  se 
rendre  intéressantes  et  paraître  extraordinaires,  les  malades  peuvent  se 
livrer  à  toutes  sortes  d'actes  inimaginables.  Ainsi,  Jaccoud  cite  un  fait  de 
Nysten  dans  lequel  la  tromperie  fut  reconnue  :  la  patiente  avalait  des  bou- 
lettes de  matières  fécales  qu'elle  rendait  ensuite. 

Barthez  a  discuté  la  même  question  à  propos  de  la  passion  iliaque.  En 
tout  cas,  voici  un  fait  de  Briquet  très-curieux  à  cause  de  la  précision  des 
détails  et  de  la  rigueur  avec  laquelle  il  parait  avoir  été  observé.  Je  le  livre 
sans  commentaires. 

Une  hystérique  de  27  ans,  dans  un  état  de  somnolence  habituelle, 
prend  du  café  et  le  vomit.  On  administre  du  café  en  lavement  :  après  une 
demi-heure,  elle  éprouve  du  malaise,  des  cohques,  des  gargouillements, 
puis  des  nausées,  et  elle  finit  par  vomir  le  café  lun  tiers  du  lavement  envi- 
ron). Deux  jours  après,  l'expérience  est  refaite  tout  entière  devant  Briquet, 
qui  surveille:  elle  vomit  le  café.  On  varie  alors  l'épreuve.  On  ajoute 
beaucoup  de  magnésie  au  café  :  le  café  est  vomi  avec  des  traces  de  magné- 
sie. Sans  prévenir  la  malade,  on  lui  donne  un  lavement  avec  de  la  teinture 
de  tournesol  bleue  :  douze  minutes  après,  la  teinture  de  tournesol  était 
vomie  et  tournait  au  rouge.  Enfin  on  donne  un  lavement  d'eau  salée  :  un 
quart  d'heure  après,  la  malade  vomit  un  liquide  où  le  nitrate  d'argent 
révélait  beaucoup  de  chlorures. 

Uintestin  peut  aussi  être  le  siège  de  convulsions  successives  ;  les  faits 
précédents  h  prouvent  déjà. 
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Les  horhorygmes  sont  dus  à  un  mélange  de  convulsions  et  de  paraly- 
sies :  pneumatose  intestinale  et  cheminement  bruyant  de  ces  gaz.  Certaines 
hystériques  ont  dans  leur  ventre  un  bruit  considérable  que  Ton  peut  en- 
tendre de  très-loin  et  qui  constitue  une  grande  curiosité.  Souvent  il  y  a 
aussi  des  éructations  gazeuses. 

D'autres  fois  des  contractures  circulaires  se  produisent  en  deux  points 
de  l'intestin,  emprisonnant  des  gaz  et  des  matières  dans  le  segment  inter- 
posé, qui  forme  une  tumeur  limitée,  bizarre,  pouvant  se  déplacer.  Ce  sont 
ces  tumeurs  en  mouvement  qui  ont  donné  les  sensations  d'utérus  en  mi- 
gration à  Hippocrate  et  à  Fernel.  Quelquefois  elles  s'accompagnent 
d'assez  vives  douleurs. 

p.  Dans  l'appareil  7'espiratoire,  nous  étudierons  d'abord  les  troubles 
vocaux. 

Les  convulsions  courtes  des  muscles  du  larynx  et  du  thorax  donnent 
lieu  à  une  sorte  de  cri  plus  ou  moins  aigu.  Quelquefois  ces  convulsions 
sont  prolongées  et  avec  une  espèce  de  coordination,  ce  qui  produit  un  cri 
soutenu  particulier,  simulant  la  voix  de  certains  animaux  :  aboiement, 
hurlement  des  chiens,  miaulement  du  chat,  rugissements  ;  glapissements, 
gloussement  des  poules,  grognement  du  cochon,  coassement  des  gre- 
nouilles. 

L'apparition  de  ces  cris  est  plus  ou  moins  fréquente ,  quelquefois  pério- 
dique et  régulière. 

L'imitation  a  ici  une  influence  toute  particulière.  Une  jeune  fiUe  hysté- 
rique avait  un  spasme  respiratoire  de  cet  ordre;  après  quelques  jours  de 
séjour  à  la  campagne,  elle  imitait  l'aboiement  des  chiens  de  basse-cour. 
Itard  raconte  que  dans  un  pensionnat,  une  jeune  fille  poussait  des  cris 
avec  soulèvement  des  épaules  en  entendant  la  cloche  de  l'étaWissement. 
Bientôt  quelques  autres  élèves  présentèrent  le  même  phénomène.  On  les 
renvoya  chez  elles,  où  elles  guérirent  vite.  La  première  fut  guérie  par  l'hu- 
miliation qu'elle  éprouvait  à  pousser  des  cris  en  public  :  on  la  mena  dans 
des  rues  fréquentées  et  au  milieu  du  monde. 

On  trouvera  dans  les  auteurs  l'histoire  de  plusieurs  épidémies  d'a- 
boiements. Une  jeune  fille  qui  jappait  comme  un  chien  fit  japper  quatre  de 
ses  compagnes  dans  la  même  salle  de  l'Hôtel-Dieu.  A  Oxford,  une  épi- 
démie d'aboiements  débuta  par  deux  familles  dans  lesquelles  cinq  sœurs 
furent  affectées. 

Ou  observe  encore  des  convulsions  portant  smVacte respij^atoire  même. 
Tel  est  Vasthme,  asthma  utcri  des  anciens;  tel  est  encore  le  hoquet^  ijui 
est  souvent  tout  particulier  et  bruyant;  il  peut  même  devenir  gênant  pour 
les  personnes  voisines;  on  a  noté  des  épidémies  de  hoquet  et  de  vrais  cas 
de  contagion.  Tels  sont  encore  les  élernuments^  et  surtout  les  bdillemcnls. 

'  Brodie  cite  [Progr.  mal.,  1880,  ô5'J)  deux  cas  curieux  dans  lesquels  il  y  avait 
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On  a  noté  également  les  rires  ou  les  pleurs ,  avec  un  caractère  franche- 
ment convulsif  et  indépendamment  de  toute  gaîté.  Houllier  cite  les  filles 
d'un  président  de  Rouen  qui  étaient  prises  d'un  fou  rire  qui  durait  une  ou 
deux  heures.  Alors  la  mère  et  les  parents  arrivaient,  et  en  les  voyant  ainsi 
se  mettaient,  eux  aussi,  à  rire  involontairement;  mais  bientôt  ils  s'arrêtaient, 
exhortaient  les  malades,  les  grondaient,  les  menaçaient.  Le  père  pleurait, 
rien  n'y  faisait  :  les  jeunes  filles  riaient  toujours  et  assuraient  qu'elles  ne 
pouvaient  pas  s'empêcher  de  rire. 

Briquet  a  vu  également  une  malade  qui  était  prise  d'accès  de  rire  invo- 
lontaire que  le  chagrin  même  n'empêchait  pas;  il  lui  arrivait  souvent  de 
rire  quand  elle  avait  envie  de  pleurer,  et  quelquefois  elle  riait  et  pleurait 
presque  en  même  temps.  Quoiqu'elle  eût  des  sentiments  pieux  très- 
sérieux,  elle  était  parfois  prise  de  ce  spasme  inextinguible  à  l'église  pendant 
les  offices. 

Je  citerai  enfin  la  toux  hystérique,  déjà  bien  décrite  par  Sydenham,  de 
nouveau  étudiée  par  beaucoup  d'auteurs,  Lasègue  entre  autres.  Ce  phéno- 
mène serait  plus  fréquent  chez  les  jeunes  filles  que  chez  les  femmes  au-delà 
de  30  ans.  Ce  n'est  jamais  un  phénomène  primitif;  on  ne  le  rencontre  guère 
que  dans  l'hystérie  confirmée. 

Elle  est  produite  par  des  causes  diverses  :  laryngite  ou  bronchite,  sup- 
pression des  règles,  excitation  respiratoire  par  une  marche  forcée,  par  un 
air  chargé  de  fumée;  d'autres  fois  elle  survient  sans  cause  appréciable.  — 
Elle  constitue  un  symptôme  très-fatigant,  pénible,  même  pour  les  assis- 
tants. Quelquefois  continue  et  incessante,  elle  ne  donne  de  répit  que  la 
nuit.  Elle  survient  le  plus  souvent  par  accès  de  plusieurs  heures,  souvent 
irréguliers,  quelquefois  périodiques. 

La  malade  éprouve  d'abord  une  titillation  très-gênante  à  la  gorge,  un 
picotement;  puis  commence  la  toux,  avec  un  son  aigre,  très-aigu,  toujours 
le  même  chez  la  même  malade.  Elle  ne  s'accompagne  d'aucune  expecto- 
ration, ne  correspond  à  aucun  signe  d'auscultation  ,  sauf  quelquefois  un 
peu  de  sibilance  à  l'expiration.  —  La  toux  cesse  presque  toujours  la  nuit  : 
c'est  là  un  caractère  important. 

Après  un  temps  variable  de  quelques  mois  à  un  ou  deux  ans,  la  toux 
disparait,  quelquefois  graduellement,  le  plus  souvent  brusquement,  après 
une  émotion,  par  exemple. 

Le  diagnostic  est  quelquefois  difficile  d'avec  la  phthisie  au  début.  Comme 
le  dit  Bernutz,  l'anémie  est  souvent  profonde,  elle  entraîne  des  étouffe- 
ments  et  des  palpitations  à  la  moindre  fatigue;  il  y  a  des  troubles  dyspepti- 
ques, des  points  d'hyperesthésie  dans  la  poitrine  et  le  long  du  rachis, 

dus  accès  d'élernumeat.  Chez  une  des  malades,  les  crises  revenaient  une  fois 
par  semaine,  et  chaque  fois  elle  avait  une  centaine  d'éternuments  ;  l'écoulement 
qui  tombait  des  narines  sulïisait  à  tremper  un  mouchoir. 
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quelquefois  môme  des  accès  de  fièvre  erratique.  Les  troubles  menstruels 
pourront  entraîner  des  hémoptysies  complémentaires  ou  supplémentaires, 
et  à  ce  moment  on  trouvera  des  râles  sous-crépitants  et  de  l'obscurité  res- 
piratoire sous  la  clavicule.  Bernutz  cite  deux  observations  de  cet  ordre 
dans  lesquelles  on  pouvait  très-bien  croire  à  la  présence  de  tubercules. 

7.  Du  côté  de  Vappareil  circulatoire,  les  malades  éprouvent  des  palpi- 
tations, survenant  le  plus  souvent  par  crises  qui  peuvent  se  prolonger 
beaucoup.  Les  battements  cardiaques  peuvent  s'élever  à  120,  160  pulsa- 
tions, souvent  avec  irrégularité.  Il  n'y  a  rien  en  général  à  l'examen  phy- 
sique direct,  sauf  quelquefois  un  peu  plus  d'éclat  dans  les  bruits. 

Les  contractions  du  cœur  sont  parfois  très-fortes  :  la  tête  du  médecin 
est  soulevée.  D'autres  fois,  au  contraire,  elles  peuvent  être  très-faibles  et 
donnent  à  l'auscultation  une  espèce  de  sensation  comparable  à  celle  d'une 
souris  qui  gratte  sa  cage.  —  Dans  certains  cas  enfin,  la  malade  éprouve 
des  douleurs  névralgiques  concomitantes. 

S.  Certains  phénomènes  peuvent  affecter  Vappareil  génito-uri7iaire. 
Ainsi,  le  spasme  du  col  vésical  supprimera  l'émission  de  l'urine  ;  c'est  un 
état  qu'il  faut  bien  distinguer  de  l'ischurie  par  diminution  de  sécrétion  :  le 
cathétérisme  jugera  la  question  en  faisant  uriner  le  malade. 

La  vessie  peut  participer  aux  convulsions  :  pendant  les  crises,  sous  l'ia- 
fluence  d'une  émotion,  l'urine  s'échappe  involontairement. 

Les  convulsions  des  uretères  peuvent  se  produire  douloureuses  et  simu- 
ler les  coliques  néphrétiques. 

Les  sphincters  sont  enfin  parfois  le  siège  des  spasmes  ;  la  défécation  et 
le  toucher  rectal  deviennent  impossibles.  Un  phénomène  analogue  du  côté 
du  vagin  constitue  le  vaginisme. 

s.  Les  muscles  striés  sont,  eux  aussi,  chez  certaines  malades,  le  siège  de 
convulsions  partielles  qui  peuvent  prendre  la  forme  choréique  ou  la  forme 
de  tremblement. 

La  chorée  a  été  constatée  21  fois  sur  430  cas.  Ce  n'est  pas  en  général  la 
chorée  vulgaire,  mais  ordinairement  une  forme  de  chorée  rhythmique. 

Quelquefois  on  observe  des  mouvements  de  flexion  et  d'extension  du 
corps  ;  ce  phénomène  a  été  noté  dans  certaines  épidémies.  D'autres  fois  les 
malades  présentent  divers  tics  :  clignotement,  nystagmus,  chorée  rotatoire, 
salut,  mouvements  incessants  d'épaule   au  point  d'user  les  vêtements. 

Le  plus  souvent  de  courte  durée,  ces  mouvements  peuvent  se  prolonger 
pendant  des  mois  et  même  des  années.  Bernutz  avance  que  dans  ces  cas 
la  peau  peut  s'altérer  par  le  frottement,  et  on  voit  des  accidents  généraux 
se  développer.  Tout  peut  aussi  disparaître  brusquement. 

Bernutz  cite  une  demoiselle  dont  le  membre  inférieur  était  le  siège  d'une 
convulsion  régulière  revenant  trente  fois  par  minute  :  c'était  une  flexion 
forcée  suivie  d'une  extension  brusque  qui  portait  le  pied  contre  le  front, 
qu'on  avait  dû  garnir  de  linges  pour  éviter  les  contusions.   Cet  état  dura 
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plusieurs  mois,  malgré  toute  espèce  de  traitement,  et  puis  disparut  brus- 
quement un  jour,  après  une  émotion. 

Oharcot  a  cité  un  fait  analogue  dans  une  récente  leçon  clinique  sur  la 
Chorée  rhythmique  hystérique^ 

On  voit,  dit-il,  «  le  tronc  s'infléchir  fortement  sur  le  bassin,  entraînant 
la  tête,  qui  à  son  tour  s'incline  sur  la  poitrine,  et  il  est  un  moment  où  le 
front  ne  s'éloigne  guère  plus  de  50  centim.  du  genou  droit,  qui  dans  ce 
temps-là  est  dans  l'extension  forcée  ;  puis  la  tête  et  le  tronc  se  redressent, 
décrivant  une  trajectoire  qui  figure  un  demi-cercle  parcouru  tout  à  l'heure 
en  sens  inverse  dans  le  mouvement  de  flexion,  si  bien  qu'au  der- 
nier terme,  le  dos,  puis  l'occiput,  retombent  lourdement  sur  l'oreiller  ; 
presque  aussitôt  ce  mouvement  de  flexion  recommence,  suivi  bientôt  du 
mouvement  d'extension,  et  ainsi  de  suite.  On  dirait  l'image  d'une  saluta- 
tion profonde  et  répétée,  rendue  ridicule  par  sa  répétition  même  et  par  son 
exagération^.» 

Chez  d'autres  hystériques,  on  observe  du  tremblement.  Oe  phénomène 
n'est  jamais  continu.  Ce  sont  des  accès  très-faciles  à  provoquer,  surtout 
chez  les  femmes  à  caractère  craintif,  et  notamment  chez  celles  qui  ont  été 
maltraitées  dans  leur  jeunesse. 

C'est  encore  dans  ce  groupe  qu'il  faut  placer  les  secousses  que  l'Ecole 
de  la  Salpêtrière  a  décrites  chez  les  hystériques  ;  Briquet  et  Landouzy  ne 
les  avaient  pas  mentionnées.  Du  reste,  cet  accident,  s'il  est  fréquent  dans 
l'hystérie,  ne  lui  est  point  particulier,  car  il  n'est  pas  rare  de  le  rencontrer 
chez  les  épileptiques,  du  moins  chez  les  femmes  épileptiques^. 

C.  Contractures.  —  Pomme  a  parlé,  le  premier,  du  raccourcissement 
des  extrémités  dans  la  paralysie  hystérique.  Ces  contractures  ont  été  très- 
bien  étudiées  dans  ces  derniers  temps  par  Charcot  et  ses  élèves,  notam- 
ment Bourneville  et  Voulet. 

Ce  n'est  pas  là  un  phénomène  du  début  ;  généralement  il  ne  paraît  que 
dans  l'hystérie  consommée,  souvent  après  les  paralysies  et  les  anesthésies, 
et,  dans  ce  cas,  les  contractures  atteignent  les  membres  paralysés,  comme 
dans  les  lésions  cérébrales. 

On  observe  quelquefois  des  signes  précurseurs  dans  le  membre  qui  va 
se  contracturer  :  fourmillements,  engourdissement,  crampes,  sensations 
douloureuses,  mais  le  plus  souvent  le  début  est  absolument  brusque.  — ■ 
Les  accidents  présentent  du  reste  diverses  formes  cliniques  :  hémiplégi- 
que, paraplégique  ou  circonscrite. 

Dans  le  type  hémiplégique,  le  bras  est  le  plus  souvent  en  flexion;  quel- 
quefois, mais  plus  rarement,  en  extension.  Dans  ce  dernier  cas,  il  est  rigide 

1  Progr.  méd.,  1878,  n»  6. 

2  Voy.  aussi  l'Obs.  I  du  tom.  II  de  V [conogr.  phologr.  de  la  Salpêtrière. 
^  Jcnnogr.  phologr.  de  la  Salpêtrière,  tom.  I,  pag.  94. 
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le  long  du  corps.  Ou  encore,  il  est  en  extension  et  adduction  ;  la  malade 
le  porte  derrière  le  dos  en  le  tordant  ;  la  torsion  peut  même  aller  au  point 
de  produire  une  luxation  de  l'épaule.  Le  membre  inférieur  est  ordinaire- 
ment en  extension,  avec  pied  bot  varus  équin,  qui  est  le  vrai  pied  bot  hys- 
térique, la  face  plantaire  en  dedans. 

Il  y  a  ensuite  certaines  formes  exceptionnelles.  Ainsi,  Lasèguea  vu  les 
extrémités  inférieures  fléchies  au  point  que  les  genoux  venaient  toucher  le 
menton. 

Dans  le  type  paraplégique,  le  début  se  fait  quelquefois  par  un  membre, 
puis  la  contracture  gagne  l'autre.  C'est  le  type  complet  de  l'extension  et  de 
l"adduction  extrêmes:  les  genoux  se  touchent  et  ne  peuvent  pas  être  séparés. 

Enfin,  la  contracture  peut  envahir  les  quatre  membres,  toujours  suivant 
les  mêmes  types. 

En  face  de  ces  contractures  plus  ou  moins  étendues  que  l'on  rencontre 
chez  les  hystériques,  il  nous  reste  à  étudier  les  contractures  partielles  qui 
peuvent  affecter  divers  groupes  musculaires. 

Souvent  provoquées  par  une  excitation  sensible  plus  ou  moins  énergi- 
que, elles  peuvent  alors  être  considérées  comme  des  réflexes  exagérés  et 
permanents.  Ainsi,  une  jeune  fille  hystérique  reçoit  en  jouant  un  grain  de 
sable  dans  l'œil  droit  :  aussitôt  survient  une  contracture  de  l'orbiculaire 
des  paupières  qui  dure  trois  mois.  Une  autre  malade  se  pique  l'index  avec 
une  aiguille  :  le  doigt  reste  fléchi  en  crochet  pendant  des  mois  *.  —  Cette 
cause  peut  aussi  manquer. 

La  contracture  atteint  quelquefois  la  moitié  de  la  face  et  fait  croire  à  une 
paralysie  du  côté  opposé;  Moutard-Martin  a  relevé  une  erreur  de  ce  genre. 
Landouzy  a  trouvé  deux  fois  le  trismus.  Briquet  a  observé  la  contraction 
des  muscles  de  la  langue,  qui  devient  raide,  immobile,  et  se  tient  constam- 
ment hors  de  la  bouche.  Charcot  a  constaté  une  contracture  simultanée  de 
la  langue, et  du  voile  du  palais.  Il  y  a  aussi  un  torticolis  hystérique.  Bod- 
daert,  Charcot  et  d'autres  ont  décrit  un  pied  bot  hystérique,  pied  bot  varus 
équin  isolé. 

Galezowski  a  aussi  observé  quelquefois  des  contractures  dans  différents 
muscles  de  l'œil,  entre  autres  dans  l'orbiculaire  ou  dans  les  muscles  droits 
externes  ou  internes  du  globe.  La  contracture  peut,  dans  des  cas  tout  à 
fait  exceptionnels,  atteindre  les  muscles  de  l'iris  et  ceux  de  l'accommoda- 
tion, et  amener  par  conséquent  des  modifications  notables  dans  la  nature  de 
la  vision 2. 

1  Voy.  aussi  sur  ce  point:  Charcot;  De  ^influence  des  lésions  Iraumaliques  sur 
le  développement  des  phénomènes  d' liy s làr le  locale  (Progr.  mcd,,  1878,  18}.  — 
Lasègue-,  Ucs  hystéries  périphériques  [Arch.  de  Méd.,  1878,  G),  et  le  travail  déjà 
cité  de  Brodie  (Progr.    méd.,  1879  et  1880). 

2  Cunlraclurc  hystérique  de  l'iris  el  du,  muscle  accommodakur  avec  myopie 
consécutive  {Progr.  méd.,  1878,  3). 
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Il  faut  faire  une  mentioQ  spéciale  des  contractures  périarticulaires  s'ac- 
compagnant  de  douleurs  vives  et  simulant  une  tumeur  blanche  avec  immo- 
bilité douloureuse  de  l'articulation.  Ce  symptôme,  qui  se  présente  surtout 
à  la  hanche  et  simule  la  coxalgie,  a  une  grande  importance  clinique. 

C'est  Brodie  qui  sépara  le  premier  des  affections  articulaires  vraies,  in- 
flammatoires, un  certain  nombre  d'arthropathies  qu'il  appela  maladie  arti- 
culaire hystérique.  Les  Anglais  étudièrent  de  près  ces  faits,  que  Paget 
traita  sous  le  nom  de  simulation  nerveuse  d'affections  organiques.  En 
France,  on  a  surtout  étudié  la  coxalgie  hystérique,  et  Blum  a  nettement 
résumé  dans  sa  Thèse  d'agrégation  (1875)  l'état  actuel  de  la  question. 

Ce  sont  de  simples  contractures  musculaires  douloureuses,  simulant  une 
vraie  arthropathie  ;  elles  appartiennent  le  plus  souvent  à  l'hystérie  confir- 
mée et  invétérée,  à  grandes  attaques,  à  manifestations  antérieures  multi- 
ples. Le  phénomène  est  rarement  primitif. 

Les  articulations  le  plus  souvent  atteintes  sont  :  la  hanche  surtout,  puis 
le  genou,  la  main,  le  pied  et  l'épaule. 

Le  début  est  souvent  soudain.  Après  une  ou  plusieurs  crises,  la  conctrac- 
ture  s'établit  brusquement.  D'autres  fois  la  douleur  commence  au  niveau 
de  l'articulation,  lancinante,  pulsative,  térébrante.  Mais  (et  c'est  là  un  ca- 
ractère important)  elle  ne  trouble  jamais  le  sommeil  et  apparaît  au  réveil 
avec  une  nouvelle  intensité.  Elle  occupe  habituellement  le  côté  interne  de 
l'articulation  et  se  propage  le  long  du  membre.  Elle  est  souvent  soulagée 
par  une  forte  pression  et  exaspérée  par  une  pression  légère.  La  peau  est 
quelquefois  hyperesthésiée.  La  pression  des  surfaces  articulaires  l'une 
contre  l'autre  n'est  pas  douloureuse. 

En  même  temps  l'articulation  est  immobilisée  par  les  contractures  :  tout 
mouvement  est  impossible,  volontaire  ou  communiqué  ;  le  membre  rigide 
prend  une  attitude  fixe.  La  longueur  apparente  du  membre  peut  même 
sembler  diminuée. 

Le  chloroforme  fait  disparaître  les  contractures,  mais  celles-ci  reparais- 
sent dès  que  la  malade  revient  à  elle,  et  il  est  impossible  de  profiter  du 
sommeil  pour  maintenir  définitivement  les  membres  redressés.  Blum  rap- 
porte un  fait  de  Lefort  très-curieux  à  ce  point  de  vue. 

Une  malade  présente  une  coxalgie  hystérique  ;  on  la  chloroformise  et  on 
applique  pendant  le  sommeil  un  appareil  plâtré  laissant  le  pied  libre  ;  au 
réveil,  le  pied  se  tord  en  varus  exagéré.  On  applique  un  appareil  plâtré 
tenant  tout  :  le  plâtre  ne  résiste  pas  à  TefTort  des  muscles  et  une  contrac- 
ture nouvelle  et  semblable  réapparaît.  Un  mois  et  demi  après,  nouvelle 
cbloroformisalion,  redressement  ;  on  place  la  patiente  dans  une  gouttière  de 
Bonnet.  Un  an  après  on  enlève  l'appareil  :  la  contracture  reparait.  Quelque 
temps  plus  tard,  nouvel  appareil  plâtré  renforcé  par  des  bandes  silicatécs, 
toujours  applique  pendant  lu  chloroformisation  ;  l'appareil  est  enlevé  deux 
mois  après  :  la  contracture  se  développe  de  nouveau.  Un  mois  plus  tard, 
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nouvel  appareil  avec  attelle  métallique  eu  T  ;  pas  de  déviation  possible  : 
la  malade  ressent  de  violentes  douleurs  dans  les  muscles  contractures.  Un 
jour  ces  douleurs  disparaissent  tout  d'un  coup  ;  on  enlève  l'appareil  quel- 
que temps  après  :  la  contracture  était  guérie,  sauf  cependant  le  pied  bot. 

Voilà  certes  un  résultat,  tout  heureux  qu'il  ait  été,  qui  peut  être  con- 
sidéré comme  indépendant  des  appareils  inamovibles. 

Notons,  en  terminant  la  description  de  ces  contractures  périarticulaires, 
qu'il  n'y  a  ni  rougeur,  ni  chaleur,  ni  gonflement. 

On  peut  encore  observer  des  contractures  du  côté  des  muscles  lisses  : 
les  spasmes  déjà  étudiés  deviennent  permanents  dans  l'œsophage,  la  ves- 
sie, etc.  Les  anciens  admettaient  même  un  ictère  vaporeux  par  contracture 
du  canal  cholédoque. 

Quand  les  contractures  frappent  les  membres,  elles  s'accompagnent 
en  général  de  trépidation  épileptoïde,  de  ces  phénomènes  tendineux  que 
l'on  rencontre  dans  la  sclérose  latérale  et  que  nous  avons  décrits  ailleurs. 
La  chose  a  été  notée  par  Charcot,  même  dans  des  cas  où  les  contrac- 
tures ont  ensuite  totalement  disparu  sans  laisser  de  traces. 

Ces  contractures  peuvent  durer  très-longtemps,  des  mois  et  des  années, 
quelquefois  même  presque  indéfiniment.  Mais  le  fait  le  plus  remarquable 
de  leur  histoire  est  leur  disparition  subite,  immédiate,  qui  survient,  quel- 
quefois sans  raison  apparente,  après  un  temps  vraiment  énorme  de  durée. 
Pour  mieux  représenter  la  chose,  je  rappellerai  comme  type  l'histoire 
d'une  malade  célèbre  de  Charcot,  Etch... 

La  maladie  débute  à  34  ans  par  une  attaque  convulsive  épileptiforme  ; 
les  crises  se  succèdent  à  partir  de  ce  moment.  A  40  ans,  apparaissent  des 
phénomènes  permanents  (ovarie  et  rétention  d'urine).  En  octobre  1868, 
hémiplégie.  En  1869,  la  contracture  se  déclare  au  membre  inférieur  et 
envahit  quelque  temps  après  le  membre  supérieur.  Au  moment  où  Charcot 
faisait  ses  leçons,  elle  présentait  une  contracture  hémiplégique  type. 

Le  21  mai  1875,  elle  avait  toujours  une  contracture  du  membre  in- 
férieur droit  et  des  membres  du  côté  gauche,  datant  de  six  ans;  depuis 
près  d'un  an  s'y  était  jointe  une  contracture  des  mâchoires  qui  nécessitait 
l'emploi  de  la  sonde  œsophagienne.  Il  y  avait  en  même  temps  d'autres  phé- 
nomènes hystériques. 

Le  22  mai,  à  7  heures  et  quart  du  soir,  survient  une  attaque  avec  con- 
tractures des  muscles  du  cou  à  gauche,  qui  portent  le  menton  derrière  l'é- 
paule de  ce  côté.  La  malade  crie;  la  contracture  des  mâchoires  avait 
disparu.  Elle  s'agite;  on  cherche  à  la  contenir  :  avec  son  bras  devenu  libre, 
elle  repousse  ceux  qui  la  tiennent.  Elle  veut  aller  à  la  fenêtre  pour  avoir 
de  l'air;  comme  on  s'y  oppose,  sa  colère  augmente,  et,  sous  cette  influence, 
on  voit  cesser  successivement  la  contracture  de  la  jambe  droite,  puis  celle 
de  la  jambe  gauche,  enfin  celle  du  bras  gauche.  On  laisse  Etch....  se  lever; 
elle  marche  :  à  8  heures,  la  guérison  était  complète. 
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Cliarcot  cite  encore  trois  autres  cas.  Dans  l'un,  il  y  avait  contracture  d'un 
membre  inférieur  datant  de  quatre  ans  au  moins;  la  malade  reçut  une  vive 
remontrance  pour  inconduite;  on  la  menace  de  la  chasser,  tout  disparaît. 
Oliez  la  deuxième,  la  contracture  d'un  membre  durant  depuis  plus  de  deux 
ans  disparaît  après  une  accusation  de  vol.  Chez  la  troisième  enfin,  une 
contracture  hémiplégique  persistant  depuis  dix-huit  mois  disparaît  après 
une  vive  contrariété. 

On  comprend  l'importance  de  ces  faits,  au  point  de  vue  pronostique. 

2.  Paralysies.  —  Hippocrate  parle  d'une  jeune  fille  qui,  à  la  suite  d'une 
toux  sans  importance,  eut  une  paralysie  du  membre  supérieur  droit  et  du 
membre  inférieur  gauche,  sans  troubles  de  la  face  ni  de  l'intelligence;  elle 
guérit  bientôt,  en  même  temps  que  les  règles  apparaissaient.  C'est  là  très- 
probablement  un  cas,  déjà  bien  ancien,  de  paralysie  hystérique. 

On  trouve  une  série  de  mentions  de  ce  phénomène  dans  différents  au- 
teurs; puis  il  est  oublié.  C'est  Wilson,  en  1839,  et  c'est  ensuite  Macario, 
en  1844,  qui  reprennent  la  question. 

Il  s'agit  là,  du  reste,  d'un  symptôme  fréquent.  Landouzy  le  trouve  40 
fois  dans  370  cas.  Briquet  120  fois  dans  430  cas;  c'est  donc  chez  plus  du 
quart  des  hystériques  qu'on  le  rencontrerait. 

Beaucoup  d'auteurs  (Landouzy,  Macario,  Gendrin,  Leroy  d'Étiolles) 
ont  cru  que  la  paralysie  se  développe  toujours  après  une  attaque  convul- 
sive.  Piorry  a  même  voulu  tirer  de  cette  circonstance  toute  une  théorie  : 
il  attribue  la  paralysie  à  la  déperdition  considérable  d'influx  nerveux  qui  se 
fait  pendant  les  crises.  La  théorie  et  le  fait  même  sur  lequel  elle  veut 
s'appuyer  sont  également  faux.  On  voit  souvent  la  paralysie  se  produire 
en  dehors  de  toute  attaque. 

Chez  la  moitié  de  ses  malades.  Briquet  a  vu  la  paralysie  apparaître  long- 
temps après  les  attaques,  et  quelquefois  même  sans  aucune  espèce  d'attaque 
antérieure.  J'ai  vu  récemment  une  jeune  fille,  dont  je  reparlerai,  chez 
laquelle  une  paraplégie  brachiale  hystérique  a  débuté  brusquement  sans 
attaque  convulsive  d'aucune  sorte.  De  plus,  les  femmes  qui  ont  des  atta- 
ques non  convulsives  (léthargiques,  comateuses,  etc.)  sont  aussi  sujettes 
que  les  autres  aux  paralysies.  La  dépense  nerveuse  n'y  est  donc  pour  rien. 

Les  accidents  se  développent  souvent  après  une  affection  morale  et  brus- 
que. Une  hystérique,  par  exemple,  reçoit  à  l'improvistela  nouvelle  de  la 
mort  de  sa  mère;  à  l'instant  ses  jambes  tremblent,  fléchissent  sous  elle  : 
elle  est  paraplégique.  Une  jeune  fille  monte  le  soir  un  escalier  non  éclairé; 
un  hom,me  déguisé  se  jette  sur  elle;  dans  son  effroi,  elle  veut  crier  et  se 
sauver  :  elle  chancelle,  tombe,  et  on  la  porte  paralytique. 

Quelquefois  le  phénomène  est  causé  par  une  fatigue,  une  marche  exagérée. 
On  le  voit  se  développer  chez  les  ouvrières  mises  en  apprentissage  forcé, 
chez  des  domestiques  surmenées,  chez  les  paysannes  à  l'époque  des  récol- 
tes, etc.  La  jeune  fille  dont  je  parlais  tout  à  l'heure  et  que  j'ai  observée, 
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était  modiste  :  elle  passait  des  nuits  et  faisait  de  grands  excès  de  travail  pour 
nourrir  sa  famille  pauvre  ;  elle  ressentit  tout  d'un  coup  une  douleur  en- 
tre les  épaules  et  fut  paralysée  des  deux  bras. 

D'autres  fois  la  paralysie  apparaît  en  même  temps  qu'un  autre  phéno- 
mène hystérique  disparaît  brusquement. 

Le  début  est  rapide  ou  graduel.  Dans  le  premier  cas,  les  choses  se  pas- 
sent comme  dans  l'hémorrhagie  cérébrale,  sauf  la  perte  de  connaissance, 
ou  bien  comme  dans  l'hémorrhagie  de  la  moelle  (c'est  ce  qui  est  arrivé  chez 
notre  malade).  Si  le  début  est  au  contraire  graduel,  la  maladie  s'annonce 
par  des  phénomènes  de  fourmillement,  engourdissement,  etc. 

Une  fois  déclarée,  la  paralysie  présente  des  degrés  variables  :  1.  C'est 
un  simple  engourdissement  :  les  membres  sont  lourds  et  moins  mobiles; 
2.  La  contractilité  musculaire  est  diminuée,  ce  qui  abaisse  la  force  et  la 
justesse  des  mouvements;  3.  La  faiblesse  motrice,  plus  accentuée,  permet 
encore  les  mouvements  des  jambes  dans  le  lit,  mais  ne  permet  pas  la  mar- 
che d'une  manière  générale;  les  mouvements  ne  sont  pas  possibles  avec 
un  poids  à  déplacer  ;  4.  Enfin  la  paralysie  est  complète;  ce  dernier  cas  est 
rare.  Briquet  ne  l'a  constaté  que  huit  ou  dix  fois. 

Duchenne  a  posé  ce  principe  que  dans  les  paralysies  hystériques  la  réac- 
tion électrique  reste  normale  pour  les  deux  espèces  de  courant.  La  propo- 
sition est  vraie  en  général.  Il  y  a  quelques  cas  exceptionnels  qui  s'accom- 
pagnent du  reste  d'atrophie,  et  dans  lesquels  on  peut  par  suite  supposer 
,  une  lésion  consécutive.  La  règle  est  évidemment  la  conservation  de  l'état 
électrique  normal,  même  après  des  années. 

Ces  paralysies  sont  le  plus  souvent  accompagnées  d'anesthésie  cutanée 
et  même  musculaire.  Les  malades  ne  sentent  pas  les  contractions,  même 
quand  elles  sont  produites  par  l'électricité. 

La  paralysie  apparaît,  disparaît  et  reparaît,  souvent  sans  cause  appa- 
rente. Une  malade  de  Briquet  avait  de  ces  alternatives  très-fréquentes. 
Elle  marchait,  s'asseyait;  puis,  sans  cause,  elle  ne  pouvait  plus  se  lever. 
Elle  restait  paralysée  de  demi-heure  à  six  mois,  et  puis,  sans  cause  en- 
core, tout  disparaissait,  pour  reparaître  un  peu  plus  tard.  La  modiste  que 
nous  avons  citée  fut  débarrassée  de  sa  paralysie  brachiale  par  une  attaque 
convulsive;  à  l'époque  menstruelle  suivante,  elle  fut  prise  d'une  paralysie 
dont  elle  fut  ensuite  débarrassée  par  l'émotion  produite  par  une  séance 
d'électrisation  faradique. 

Le  siège  de  la  paralysie  peut  aussi  varier  brusquement.  Chez  une  femme, 
une  hémiplégie  gauche  cesse  ;  elle  est  remplacée  par  une  hémiplégie 
droite.  Chez  d'autres,  la  paralysie  affecte  successivement  le  bras,  la  jambe, 
le  larynx,  le  diaphragme,  etc. 

De  là  résultent  diverses  formes  cliniques.  La  paralysie  peut  atteindre 
un  côté  de  la  face,  mais  c'est  très-rare.  Quelquefois  elle  frappe  un  membre 
ou  une  partie  d'un  membre,  avec  toutes  les  combinaisons  possibles.  Pour 
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les  membres,  les  formes  les  plus  habituelles  sont  l'hémiplégie  et  la  para- 
plégie, cette  dernière  pouvant  être  brachiale  (rare)^ 

Du  côté  du  larynx,  on  constate  l'aphonie.  Le  fait  était  déjà  connu  d'Hip- 
pocrate,  qui  avait  noté  des  cas  de  perte  de  parole  subite  et  se  résolvant  par 
une  urine  claire,  aboudante.  Tout  le  monde  sait  qu'une  émotion  étrangle  la 
voix  :  vox  faucibus  hxsit.  L'hystérie  crée  la  permanence  de  cet  état.  Eu 
général  du  reste,  les  phénomènes  hystériques  ne  sont  que  l'exagération  et 
la  permanence  des  phénomènes  produits  par  une  vive  impression.  —  L'a- 
phonie apparaît  et  disparaît  souvent  brusquement. 

Duchenne  a  noté  dans  certains  cas  la  paralysie  du  diaphragme.  —  On 
peut  encore  observer  :  pour  la  vessie,  la  rétention  d'urine  ;  pour  le  pha- 
rynx et  l'œsophage,  la  dysphagie  (rare  et  seulement  après  des  convulsions 
répétées  de  ces  organes).  Pour  l'intestin,  on  trouvera  dans  Briquet  cette 
étrange  affirmation,  textuellement  reproduite  par  Bernutz,  qu'il  n'y  a  pas 
de  paralysie  entre  l'estomac  et  le  rectum.  C'est  là  une  erreur.  La  tympa- 
nite  est  au  contraire  un  phénomène  de  cet  ordre.  Du  côté  du  rectum,  on 
peut  avoir  l'incontinence  des  matières  ou  la  constipation.  —  Le  cœur  peut 
présenter  des  syncopes  (nous  en  avons  déjà  parlé). 

La  durée  de  ces  paralysies  est  très-variable  et  souvent  fort  longue.  La 
terminaison  peut  être  graduelle  ;  elle  survient  alors  sous  l'influence  du  re- 
tour de  la  menstruation  ou  de  la  disparition  progressive  de  l'hystérie  elle- 
même.  Mais  le  plus  souvent  la  terminaison  est  brusque  et  survient  à  la 
suite  de  quelque  émotion. 

Ainsi,  Briquet  voit  en  consultation  une  malade  atteinte  de  paralysie 
hystérique  ;  il  rédige  avec  son  confrère  une  consultation  avec  pronostic 
favorable  :  dès  qu'elle  le  sait,  elle  se  met  à  marcher.  Une  paraplégique 
était  traitée  inefficacement  depuis  plusieurs  mois  ;  on  emploie  la  noix  vo- 
mique,  qui  produit  quelques  soubresauts.  On  lui  persuade  que  c'est  l'indice 
du  retour  des  mouvements,  et  elle  marche.  Chez  notre  malade,  l'influence, 
surtout  psychique,  de  i'électrisation  fit  disparaître  la  paraplégie  ;  une  atta- 
que convulsive  avait  guéri  la  paralysie  des  bras. 

IL  La  sensibilité  peut,  comme  la  motilité,  être  altérée  dans  les  deux 
sens  ;  de  là,  des  hype  resthésies  et  des  anesthésies. 

1.  Hyperesthésies.  —  a.  La  peau  peut  être  affectée.  La  dermalgie  n'est 
cependant  pas  un  phénomène  très-fréquent.  On  la  trouverait  dans  1/10  des 
cas.  C'est  un  symptôme  bon  à  connaître  au  point  de  vue  du  diagnostic  dif- 
férentiel. 

L'intensité  en  est  variable  :  depuis  une  simple  exagération  de  la  sensi- 
bilité à  certains  moments,  notamment  en  temps  d'orage,  jusqu'à  l'intolé- 
rance de  toute  pression  du  doigt,  qui  donne  à  la  patiente   une  sensation 

1  La  paraly sie  peut  également  frapper  les  quatre  membres.  Voy.  la  Thèse  de 
Chevallier;  Paris,  1877. 
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d'aiguilles  en  faisceaux.  —  L'étendue  est  variable  aussi.  Quelquefois  l'hy- 
peresthésie  est  circonscrite  en  certains  points,  l'anesthésie  se  trouvant  sur 
d'autres  points  ;  ou  bien  les  deux  phénomènes  alternent  dans  la  môme  ré- 
gion, ou  encore  ils  se  trouvent  réunis  aux  mêmes  points.  Ainsi,  chez  notre 
malade  il  y  avait  une  anesthésie  positive  (elle  ne  reconnaissait  pas  les  ob- 
jets) avec  une  hyperesthésie  exquise  (hyperalgésie) . 

L'extension  complète  de  l'hyperesthésie  constitue  un  affreux  supplice 
pour  la  malade  :  elle  ne  peut  rien  saisir  avec  les  mains,  ne  peut  pas  mar- 
cher ou  mettre  les  pieds  par  terre  ;  elle  ne  peut  pas  même  rester  au  lit  et 
est  tourmentée  par  une  insomnie  perpétuelle.  Quelquefois  il  y  a  en  même 
temps  une  hyperesthésie  sensorielle  qui  crée  un  état  d'impressionnabilité 
horrible. 

On  décrit  quelques  dermalgies  particulières.  Celle  des  grandes  lèvres 
et  de  la  vulve  produit  un  vaginisme  particulier,  pour  lequel  la  dilatation  est 
absolument  contre-indiquée  ;  celle  de  la  mamelle  a  pu  aller  jusqu'à  en  im- 
poser à  de  grands  chirurgiens,  qui  décidaient  l'ablation^,  etc. 

b.  L'hyperesthésie  des  muscles  est  très-fréquente.  Briquet,  sur  430  ma- 
lades, n'en  a  trouvé  que  20  au  plus  qui  fussent  indemnes.  La  douleur  se 
fait  sentir  dans  les  masses  musculaires  et  à  leurs  points  d'attache  ;  elle  ne 
suit  pas  le  trajet  des  nerfs  et  ne  présente  pas  de  points  névralgiques.  La 
masse  musculaire  tout  entière  est  douloureuse.  La  pression,  même  super- 
ficielle, exagère  la  sensation  ;  le  pli  cutané  n'est  pas  douloureux.  Les  mou- 
vements, le  courant  électrique,  exaspèrent  énormément  la  douleur.  Le  re- 
pos complet  est  au  contraire  un  sédatif  constant.  La  douleur  peut  atteindre 
un  très-haut  degré  d'intensité  ;  la  pression  détermine  alors  des  attaques. 

Nous  décrirons  quelques  espèces  particulières. 

a.  hR  rachialg le  est  une  des  plus  importantes.  Déjà  décrite  par  Syden- 
ham,  elle  affecte  le  trapèze,  le  grand  dorsal,  la  masse  commune,  une 
partie  du  sacro-lombaire  ou  le  long  dorsal.  La  fréquence  de  ce  phénomène 
est  extrême,  c'est  un  symptôme  presque  constant  de  l'hystérie,  seulement 
il  faut  quelquefois  le  chercher. 

L'étendue  de  cette  douleur  est  variable  ;  elle  occupe  en  général  toute  la 

*  Dans  ces  cas,  dit  Brodie,  ou  ne  perçoit  aucune  tumeur  dans  l'organe;  mais 
quand  l'affection  est  de  date  un  peu  ancienne,  le  sein  devient  plus  volumineux, 
probablement  par  suite  d'une  hyperémie  secondaire  ;  pourtant  il  n'y  a  pas  de  rou- 
geur de  la  peau,  plutôt  au  contraire  un  peu  de  pâleur  avec  un  aspect  légèrement 
lisse. 

Ici  peut  se  placer  aussi  ce  qu'on  appelle  le  sein  hystérique  :  «  début  brusque 
du  gonflement  qui  atteint  son  maximum  en  quelques  heures  ;  le  sein  triple  de 
volume,  il  est  tendu,  luisant,  mais  sans  chaleur  ni  rougeur.  Pendant  vingt-quatre 
heures,  le  gonflement  et  la  douleur  persistent  au  même  degré,  puis  diminuent  peu 
à  peu,  et  finalement  disparaissent  au  bout  de  huit  jours.»  [Iconogr.  photogr.  de 
la  Salpêlrière,  tom.  II,  pag.  209. 
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hauteur  de  la  colonne.  Si  elle  n'est  qu'à  une  région  limitée,  c'est  surtout 
la  partie  inférieure  du  racliis,  sur  une  étendue  de  quatre  à  cinq  vertèbres. 
Dans  ces  points,  la  pression  réveille  de  la  douleur  au  niveau  des  apophyses 
épineuses  et  dans  les  gouttières  avoisinantes.  Le  phénomène  peut  aller 
jusqu'à  l'irritation  spinale  complète. 

Quelquefois  la  pression  sur  les  apophyses  épineuses  détermine,  à  la 
région  cervicale,  de  la  strangulation  et  la  constriction  de  la  glotte;  au  haut 
de  la  région  dorsale,  l'oppression,  la  dyspnée,  le  serrement  de  la  poitrine  ; 
plus  bas,  la  constriction  épigastrique. 

Dans  les  cas  où  ces  symptômes  douloureux  dans  le  dos  prennent  une 
certaine  intensité,  on  peut  commettre  les  erreurs  de  diagnostic  les  plus 
graves  et  croire  à  des  lésions  de  la  colonne  vertébrale.  «  J'ai  vu,  dit 
Brodie,  condamner  au  repos  et  à  la  position  horizontale,  pendant  des  années, 
des  jeunes  tilles  que  l'on  soumettait  encore  au  traitement  par  les  cautères 
et  les  sétons,  alors  que  le  grand  air,  l'exercice  et  les  passe-temps  les  eus- 
sent complètement  guéries  en  quelques  mois.  » 

p.  Briquet  désigne  sous  le  nom  de  cœlialgie  l'hyperesthésie  des  divers 
muscles  composant  la  cavité  abdominale  La  thoracalgie  ou  pleuralgie  de 
Bernutz  s'applique  aux  muscles  thoraciques,  la  miélosalgie  aux  muscles 
des  membres.  Ce  dernier  phénomène  est  du  reste  plus  rare  ;  Briquet  l'a 
observé  64  fois. 

7.  Briquet  place  la  céphalalgie  dans  l'hyperesthésie  des  muscles  ;  d'au- 
tres la  mettent  dans  les  névralgies,  d'autres  parmi  les  maux  de  tête  plus 
profonds,  comme  la  migraine  ou  la  céphalée  fébrile.  En  tout  cas,  c'est  un 
symptôme  à  étudier  à  part. 

La  fréquence  en  est  très-grande.  Briquet  l'a  vue  300  fois  sur  356  cas. 
Elle  précède  souvent  les  manifestations  vraies  de  l'hystérie  confirmée.  Il 
faut  se  méfier  en  général  des  petites  filles  qui  sont  sujettes  à  la  céphalalgie 
et  à  la  migraine. 

Rarement  générale,  elle  est  souvent  hémicrânienne.  Souvent  aussi  elle 
est  limitée,  c'est  le  clou  ou  l'œuf  hystérique,  qui  est  assez  caractéristique. 
Elle  peut  dans  ce  cas  se  rencontrer  un  peu  partout,  le  plus  souvent  à  la 
région  temporale  ou  sincipitale. 

L'intensité  varie  et  peut  aller  jusqu'à  arracher  des  cris  à  la  malade  ;  on 
la  compare  à  un  clou  enfoncé,  à  un  morceau  de  glace  ou  à  un  charbon 
ardent.  Quelquefois  il  y  a  en  même  temps  des  troubles  gastriques. 

S.  En  arrivant  aux  viscères,  nous  citerons,  comme  transition  des  dou- 
leurs superficielles  aux  douleurs  profondes,  la  douleur  épigastrique,  qui 
est  un  mélange  de  gastralgie  et  d'épigastralgie.  Quelquefois  c'est  une  simple 
dermalgie  épigastrique  ou  une  hyperesthésie  des  muscles  de  la  paroi  exa- 
gérée par  la  pression  et  par  les  mouvements,  notamment  aux  attaches 
des  grands  droits.  Ces  formes  simples  sont  rares. 
Le  plus  souvent,  il  y  a  en  même  temps  gastralgie  vraie  qui  atteint  des 
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degrés  divers  :  dépravation  de  l'appétit  avec  dégoût  pour  les  substances 
vraiment  alimentaires,  douleur  gastralgique,  crampe  allant  jusqu'au  déchi- 
rement atroce.  Dans  ces  cas,  la  pression  du  creux  épigastrique  peut  provo- 
quer les  attaques. 

Les  troubles  des  fonctions  gastriques  sont  toujours  à  surveiller.  Capri- 
cieux au  début,  le  phénomène  peut  devenir  grave,  entraîner  la  détério- 
ration de  l'organisme  et  produire  la  mort  directement  ou  par  tuberculose. 
Ces  accidents  entraînent  le  marasme,  sans  lésion  gastrique. 

L'hyperesthésie  peut  atteindre  l'intestin  lui-même.  Alors  il  y  a  des  coli- 
ques plus  ou  moins  fortes,  avec  pneumatose,  au  point  de  produire  l'anhéla- 
tion. Ephémères,  survenant  à  la  suite  de  chaque  repas  chez  certaines 
malades  (intestin  grêle),  elles  sont  durables  et  entraînent  une  tympanite 
opiniâtre  chez  d'autres  (gros  intestin) .  Le  symptôme  peut  durer  alors  six 
mois,  un  an  ;  il  simule  une  ascite,  la  grossesse,  etc. 

ïjovarie  mérite  une  mention  spéciale,  à  cause  des  travaux  de  Charcot. 

C'est  une  douleur  iliaque  siégeant  dans  le  flanc,  aux  limites  extrêmes  de' 
la  région  hypogastrique .  Elle  est  très-fréquente,  de  l'aveu  de  tous.  Seule- 
ment elle  est  rapportée  à  des  origines  diverses. 

Les  Anglais,  et  en  France  Schutzenberger,  Piorry  et  Négrier,  la  rap- 
portent à  l'ovaire  ;  Briquet  (et  son  livre  a  eu  une  grande  autorité)  la  rap- 
porte aux  muscles  de  la  paroi  :  myodynie  de  l'extrémité  inférieure  du 
muscle  oblique  (douleur  dite  ovarienne)  et  myodynie  du  pyramidal  ou  de 
l'extrémité  inférieure  du  grand  droit  (douleur  dite  utérine). 

Charcot  a  repris  et  développé  la  théorie  de  l'ovaire.  Il  ne  nie  pas  la 
dermalgie  ni  la  myosalgie  ;  il  y  a  même  certains  cas  dans  lesquels  tout  cela 
se  complique  avec  la  tympanite,  ce  qui  produit  la  fausse  péritonite  des 
Anglais.  Mais  dans  d'autres  cas  il  n'y  a  pas  d'hyperesthésie,  il  peut  même 
y  avoir  anesthésie.  Le  muscle  peut  être  pincé  sans  douleur.  Il  faut,  pour 
provoquer  la  douleur,  enfoncer  profondément  les  doigts. 

On  détermine  ainsi  un  foyer  net,  à  l'intersection  d'une  ligne  horizon- 
tale des  épines  antéro-supérieures  et  d'une  ligne  verticale  de  l'épigastre. 
Vers  la  partie  moyenne  du  détroit  supérieur,  on  sent  quelquefois  l'ovaire 
même  comme  une  olive  on  un  petit  œuf.  C'est  alors  qu'on  provoque  la 
douleur.  Et  la  douleur  ainsi  provoquée  est  spéciûque  ;  elle  s'accompagne 
des  phénomènes  de  l'aura  hystérique. 

Ce  foyer  correspond  au  vrai  siège  de  l'ovaire.  On  ne  peut  pas  en  juger 
sur  le  cadavre  dont  le  ventre  est  ouvert,  car  les  rapports  y  sont  essentiel- 
lement changés,  notamment  par  suite  de  la  vacuité  des  plexus  érectiles  de 
Rouget.  Mais  sur  les  cadavres  congelés,  ou  mieux  en  enfonçant  une 
aiguille  sur  le  point  en  question,  quand  le  corps  n'est  pas  ouvert,  on  atteint 
l'ovaire. 

Il  y  aune  relation  importante,  pour  le  côté  du  corps,  entre  l'ovarie  et 
les  autres  accidents  d'hystérie  locale.  —  On  ne  sait  rien  de  précis  sur 
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l'état  même  de  l'ovaire.  —  Nous  devrons  revenir  du  reste  sur  la  manière 
de  provoquer  ou  d'arrêter  les  attaques  par  la  pression  de  cette  région. 

Je  crois  inutile  d'insister  sur  les  autres  douleurs  abdominales,  telles  que  : 
hystéralgie,  cystalgie,  néphralgie,  etc.  Ce  sont  des  phénomènes  faciles  à 
constater  et  à  comprendre. 

d.  Les  névralgies  sont  très-fréquentes  dans  l'hystérie.  On  les  confond 
souvent  avec  les  myosalgies  ou  myodynies. 

Les  névralgies  intercostales  sont  celles  que  l'on  observe  le  plus  souvent. 
Sydenham,  Frank,  ont  signalé  l'odontalgie,  qu'il  est  bon  de  connaître, 
parce  qu'elle  peut  être  le  prétexte'  de  l'avulsion  successive  et  inutile  de 
toutes  les  dents  de  la  mâchoire. 

e.  Nous  avons  déjà  parlé,  à  propos  des  contractures,  des  douleurs  articu- 
laires qui  peuvent  simuler  des  maladies  graves  de  l'article.  Nous  retrou- 
vons ici  celles  de  ces  arthr algies  qui  ne  s'accompagnent  pas  de  contrac- 
tures et  qui  peuvent  cependant  en  imposer  gravement  au  médecin. 

Brodie  les  a  bien  décrites. 

Si  l'articulation  de  la  hanche  est  prise,  «  vous  rencontrez,  dit-il,  de  la 
douleur  à  la  hanche  et  dans  le  genou,  douleur  qui  est  augmentée  par  la 
pression  et  par  le  mouvement  ;  la  malade  reste  étendue  sur  un  lit  ou  sur 
un  divan  et  conservant  toujours  la  même  position.  Vous  vous  dites  que  ce 
sont  là  les  signes  d'une  affection  de  la  hanche.  Mais  poussez  plus  loin 
l'observation  :  la  douleur  est  rarement  limitée  à  un  point,  elle  s'étend  à 
tout  le  membre.  La  malade  fait  des  grimaces  et  pousse  quelquefois  des 
cris  si  vous  exercez  une  pression  sur  la  hanche  ;  mais  elle  le  fait  aussi  si 
vous  pressez  sur  l'os  coxal  ou  la  région  lombaire,  ou  la  cuisse  ou  môme  la 
jambe  jusqu'au  niveau  des  malléoles.  Partout  la  sensibilité  morbide  siège 
dans  l'enveloppe  cutanée  :  si  vous  pincez  la  peau  jusqu'à  la  soulever  des 
parties  sous-jacentes,  la  malade  se  plaint  plus  que  si  vous  poussez  forte- 
ment la  tête  du  fémur  dans  la  cavité  cotyloïde. 

»  La  douleur  est  plus  forte  quand  la  malade  voit  l'examen  auquel  on  la 
soumet;  si  au  contraire  quelque  chose  vient  à  la  distraire,  c'est  à  peine  si 
elle  profère  une  plainte.  Il  n'y  a  pas  d'amaigrissement  des  muscles  fessiers, 
qui  ont  conservé  leur  forme,  et  l'état  général  de  la  malade  ne  ressemble  en 
rien  à  celui  qu'on  trouve  dans  les  cas  de  suppuration  des  os  et  des  cartila- 
ges. On  ne  constate  pendant  la  nuit  aucun  de  ces  élancements  douloureux 
qui  s'accompagnent  souvent  de  cauchemars.  La  douleur  empêche  parfois 
le  sommeil;  mais,  une  fois  endormie,  la  malade  ne  se  réveille  qu'au  bout 
de  plusieurs  heures.  Cet  état  de  choses  peut  persister  pendant  des  semaines, 
des  mois  ou  même  des  années,  sans  amener  la  formation  d'abcès.» 

Il  y  a  quelquefois  seulement  des  troubles  vasculaires  autour  de  la  join- 
ture malade.  La  plupart  de  ces  malades  présentent  d'autres  manifestations 
hystériques  qui  ont  le  plus  souvent  précédé  l'arthropathie  et  qui  peuvent 
aussi  la  remplacer. 
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Le  début  et  la  terminaison  de  ces  accidents  sont  le  plus  souvent  gra- 
duels. Cependant  Brodie  cite  des  cas  dans  lesquels  tout  disparut  brusque- 
ment après  une  secousse  physique  ou  morale,  ou  même  sans  cause  appré- 
ciable. 

f.  Les  sens  peuvent  acquérir  une  finesse  extraordinaire.  C'est  par  là 
qu'il  faut  expliquer  certains  faits  bizarres  attribués  au  magnétisme.  Les 
paupières  en  apparence  complètement  abaissées,  les  patientes  voient  par 
une  fente  imperceptible.  Elles  entendent  de  très-loin,  ce  qui  simule  une 
sorte  de  divination.  Cette  byperesthésie  sensorielle  peut  rendre  doulou- 
reux l'exercice  des  sens. 

Tels  sont  les  phénomènes  d'byperestbésie  rétinienne  (Kopiopie  de  Fœr- 
ster),  qui  tourmentent  certaines  hystériques.  «Il  n'est  pas  de  praticien,  dit 
Abadie',  qui  n'ait  eu  à  soigner  des  femmes  se  plaignant  de  ne  pouvoir 
fixer  un  instant  sans  éprouver  de  violentes  douleurs  de  tête,  accusant  une- 
photophobie  des  plus  pénibles,  des  douleurs  frontales  et  péri-orbitaires 
presque  constantes,  s'exaspérant  à  la  moindre  lecture.  Ces  malades  sont 
en  outre  tourmentées  par  des  sensations  pénibles  de  brûlure,  de  piqûre, 
de  corps  étrangers  dans  la  conjonctive  et  les  paupières,  et  néanmoins  elles 
ne  présentent  aucune  altération  du  fond  de  l'œil,  aucune  anomalie  de  la 
réfraction.» 

g.  Nous  ajouterons  ici  quelques  mots  sur  les  régioiis  hystérogènes,  bien 
étudiées  tout  récemment  à  la  SaJpêtrière^. 

On  désigne  sous  ce  nom  «  des  régions  du  corps  en  général  très-circon- 
scrites,  au  niveau  desquelles  une  pression  plus  ou  moins  forte  produit  dans 
un  temps  variable,  en  partie  ou  en  totalité,  les  phénomènes  qui  caractéri- 
sent l'attaque  hystérique,  et  qui  jouent  souvent  et  spontanément  un  rôle 
important  dans  Vaura  hystérique  ». 

Il  faut  les  distinguer  de  la  dermalgie,  surtout  par  ce  fait  que,  dans  la 
dermalgie,  k  sensibihté  cutanée  est  exaltée,  tandis  qu'au  niveau  des  régions 
hystérogènes  la  peau  a  généralement  perdu  toute  sensibilité  au  toucher, 
au  pincement,  à  la  piqûre,  etc. 

«  Les  régions  hystérogènes  ont  une  étendue  qui  varie  entre  un  à  deux 
ou  trois  centimètres  de  diamètre.  Celles  que  nous  connaissons  aujourd'hui 
occupent  le  siège  suivant  :  1.  la  ligne  médiane  de  la  tête,  à  partir  de  la 
réunion  du  frontal  aux  pariétaux  jusqu'au  sommet  de  la  tête  ;  2.  le  sternum  ; 
3  et  4.  l'un  des  espaces  intercostaux,  au  voisinage  du  bord  correspondant 
du  sternum  ou  de  l'épaule,  au-dessous  de  l'extrémité  externe  de  la  clavi- 
cule ;  5  et  6.  ou  au-dessus  ou  en  dehors  des  seins  sur  une  ligne  verticale 
qui  descendrait  du  milieu  de  l'aisselle  ;  7.  ou  au-dessous  des  seins  ;  8.  les 

<  Progr.  méd.,  1878,  28. 

2  Iconogr.  phologr.,  tom.  III,  pag.  3G. —  Ce  paragraphe  aurait  clé  mieux  placé 
plus  haut  quand  nous  avons  étudié  l'attaque. 
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apophyses  épineuses  de  quelques-unes  des  vertèbres  cervicales  et  dorsales 
ou  leurs  gouttières  ;  9.  la  partie  centrale  des  flancs  ;  10.  la  région  des  ovai- 
res; et  enfin  11,  le  pli  de  l'aine,  à  quelques  centim.  au-dessous  de  la  crête 
de  l'os  iliaque.  » 

ce...  Les  régions  hystérogènes  sont  plus  ou  moins  nombreuses  :  il  est 
des  malades  qui  n'en  présentent  qu'une  seule  ,  d'autres  en  possèdent  plu- 
sieurs... » 

Dans  ce  dernier  cas,  l'activité  des  différentes  régions  hystérogènes  n'est 
pas  la  même  :  «  les  unes  répondent  sur-le-champ  à  la  plus  légère  excita- 
tion ;  les  autres  ne  déterminent  d'attaques  que  si  la  pression  a  été  énergique, 
et  après  un  temps  assez  long  ;  enfin  il  en  est  d'autres  où  la  pression  ne  par- 
vient à  produire  que  quelques-uns  des  phénomènes  de  l'aura.  » 

2.  Anesthésies.  —  Les  phénomènes  bizarres  de  l'hystérie  devaient  frap- 
per l'imagination  des  peuples  ;  aussi  ont-ils  fait  partie  des  symptômes  de 
la  sorcellerie.  Parmi  ces  signes,  l'anesthésie  est  certainement  un  des  plus 
saisissants ,  il  fut  particulièrement  noté.  Il  se  révélait  par  l'indifférence 
du  patient  aux  supplices  physiques  ;  on  en  arriva  ainsi  à  en  faire  un  ca- 
ractère, un  critérium  de  la  sorcellerie. 

En  même  temps  que  l'anesthésie,  la  peau  présente  habituellement  dans 
ces  cas-là  une  ischémie  spéciale  :  ainsi,  Grisolle  et  Gharcot  ont  vu  des 
sangsues  prendre  avec  beaucoup  de  peine  sur  le  côté  anesthésié.  Ge  fait 
fut  remarqué  aussi  autrefois,  et  de  cet  ensemble  de  signes  on  constitua  une 
des  épreuves  de  la  sorcellerie. 

Quand  un  individu  était  suspect,  on  lui  bandait  les  yeux  et  on  lui  son- 
dait la  peau  avec  des  aiguilles.  L'absence  de  douleur  et  d'hémorrhagie  le 
condamnait.  Quelquefois  alors  on  le  brûlait. 

Cette  pratique  se  répandit  tellement  et  généralisa  à  tel  point  le  nombre 
des  sorciers,  qu'il  fallut  en  restreindre  la  portée  et  l'application.  On  en 
contesta  la  valeur,  et  enfin,  en  1603,  un  arrêt  du  Parlement  de  Paris  dé- 
fendit cette  épreuve. 

Alors  (c'est  une  deuxième  phase  de  cet  historique)  on  se  jeta  dans  l'excès 
opposé  :  on  ne  crut  plus  à  l'anesthésie,  et  on  attribua  à  une  pure  jonglerie 
tous  les  faits  qu'on  avait  observés. 

Enfin,  arriva  une  troisième  période  scientifique.  Avec  Piorry  (1843), 
Macario  (1844)  et  Gendrin  (1846),  les  études  commencent  et  conduisent 
au  livre  de  Briquet  (1859).  Plus  récemment,  nous  citerons  les  études  de 
Gharcot. 

La  sensibilité  cutanée  est  atteinte  dans  tous  ses  modes  :  tact,  douleur, 
température.  Quelquefois  le  tact  peut  être  conservé,  la  sensibilité  à  la  dou- 
leur et  à  la  température  ne  l'étant  pas,  et  inversement.  Très-souvent 
(et  c'est  là  un  fait  tros-curieux)  les  malades  ne  se  doutent  pas  de  leur 
anesthésié.  D'une  manière  générale,  c'est  un  phénomène  qu'il  faut  recher- 
cher soi-même  chez  les  hystériques. 
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La  sensibilité  réflexe  peut  être  elle-même  atteinte  :  ainsi,  la  paralysie 
réflexe  de  l'épiglotte  s'observe  très-souvent.  Cependant  Chairon  l'a  consi- 
dérée à  tort  comme  un  signe  constant  et  caractéristique  ;  mais  c'est  un 
symptôme  fréquent.  On  peut  aller  toucber  l'épiglotte  avec  le  doigt,  en 
évitant  le  voile  du  palais,  sans  provoquer  de  réflexes.  Ce  signe  se  rencontre 
également  chez  quelques  épilepliques,  certains  saturnins  et  dans  la  para- 
lysie labio-glosso-laryngée  ;  ce  n'en  est  pas  moins  un  symptôme  important 
de  l'hystérie,  et  facile  à  constater. 

A  un  degré  plus  avancé,  non-seulement  la  peau,  mais  les  muqueuses  et 
même  les  muscles  sont  frappés.  Les  membres  sont  insensibles  dans  toute 
leur  épaisseur.  Briquet  raconte  l'histoire  d'une  malade  qui  avait  une  insen- 
sibilité des  membres  si  profonde,  qu'en  lui  bandant  les  yeux  on  pouvait 
l'enlever  de  son  lit,  la  poser  presque  nue  sur  le  carreau  et  la  replacer  dans 
son  lit  sans  qu'elle  eût  la  moindre  idée  de  ce  qui  s'était  passé  ;  n'y  avait-il 
pas  là  en  même  temps  un  certain  état  psychique  ? 

Les  sens  eux-mêmes  peuvent  être  atteints. 

Comme  disposition  et  étendue  de  l'anesthésie,  on  distingue  trois  grands 
types  cliniques  :  généralisé,  disséminé  et  hémiplégique. 

1.  Le  type  généralisé  est  très-rare.  La  malade,  confinée  dans  un  lit,  ne 
peut  pas  se  mouvoir.  La  vue  a  une  influence  nécessaire  sur  tous  les  mou- 
vements. La  patiente  ne  peut  rien  tenir  ;  elle  ne  marche  que  difficilement 
et  ne  sent  rien  ;  il  lui  semble  être  dans  le  vide. 

2.  Le  type  disséminé  est  plus  fréquent.  On  trouve  alors  des  plaques 
d'anesthésie  bizarrement  répandues  sur  tout  le  corps.  C'est  surtout  cette 
forme-là  qu'il  faut  chercher  pour  la  constater.  L'insensibilité  occupera  une 
épaule,  une  partie  d'un  membre,  la  face,  une  portion  limitée  du  tronc,  et 
cela  sans  relation  appréciable  avec  le  trajet  d'un  nerf.  Briquet  a  vu,  par 
exemple,  l'anesthésie  occuper  le  pourtour  de  l'anus  et  la  moitié  postérieure 
des  grandes  lèvres.  D'après  Briquet,  il  y  aurait  plutôt  un  certain  rapport 
avec  la  distribution  des  vaisseaux  sanguins.  Le  début  se  fait  souvent  par 
les  parties  de  la  peau  les  plus  éloignées  du  centre. 

3.  Le  type  hémiplégique  est  le  plus  fréquent  de  tous  ;  il  siège  plus  sou- 
vent à  gauche.  On  l'a  rencontré  93  fois  sur  400  cas,  et  70  fois  à  gauche 
sur  93.  Complète  ou  incomplète,  l'anesthésie  ne  porte  dans  ce  dernier  cas 
que  sur  la  sensibilité  à  la  douleur  et  quelquefois  à  la  chaleur.  La  ligne  de 
démarcation  médiane  est  le  plus  souvent  très-nette  à  la  tête,  au  cou,  sur  le 
tronc.  Il  y  a  pâleur  et  refroidissement  du  côté  insensible.  Les  muqueuses 
sont  atteintes,  encore  du  même  côté.  lien  est  de  môme  des  sens  :  vue,  ouïe, 
goût  et  odorat.  C'est  le  tableau  complet  de  riièmiaiiesthésie  d'origine  céré- 
brale que  nous  avons  décrit  ailleurs*.  Il  y  a  de  plus  ovarie  du  côté  aues- 
thésié. 

'  Voy.  plus  haut,  pag,  176. 
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Du  côté  de  la  Yue,  on  constate  une  diminution  de  Tacuité  visuelle  et  un 
rétrécissement  concentrique  du  champ  Tisuel.  Ce  rétrécissement  arrive  à 
faire  disparaître  certaines  couleurs,  comme  le  vert,  dont  le  champ  est  nor- 
malement plus  étroit  1;  quelquefois  la  malade  ne  voit  plus  les  objets  que 
sous  une  teinte  sépia  uniforme  2.  Regnard  a  de  plus  constaté  récemment 
un  fait  que  nous  avons  retrouvé  chez  un  malade  atteint  d'hémianesthésie 
d'origine  cérébrale  :  les  couleurs  qui  ne  sont  pas  perçues  se  superposent 
cependant  par  la  rotation.  Xotre  malade,  qui  ne  distingue  pas  les  deux  tiers 
du  disque  de  Newton,  a  la  sensation  résultante  de  blanc,  par  la  rotation, 
comme  nous;  tandis  que  si  nous  masquons  avec  des  papiers  noirs  les  cou- 
leurs quïl  ne  voit  pas,  pour  nous  mettre  dans  des  conditions  analo- 
gues aux  siennes,  le  disque  en  rotation  ne  nous  apparaît  plus  blanc,  mais 
rouge.  Ce  phénomène  très-curieux  est  facile  à  constater  avec  les  toupies 
dites  Newtoniennes . 

Cette  hémianesthésie  est  un  type  clinique  très-net.  D'après  Briquet, 
elle  n'existerait  avec  ses  caractères  que  dans  l'hystérie,  et  jamais  dans  les 
lésions  cérébrales.  Cette  assertion  a  été  renversée  par  les  travaux  de  Turck 
et  de  Charcot  sur  l'hémianesthésie  d'origine  cérébrale.  La  lésion  de  la  cap- 
sule interne  produit  un  syndrome  semblable. 

Martin  a  observé  un  fait  d'hémianesthésie  analogue,  qu'il  rapporte  à 
l'hystérie,  chez  un  jeune  homme  de  11  ans.  Le  petit  malade  eut  une  scar- 
latine avec  rhumatisme  secondaire.  Il  ne  souffrait  pas  du  côté  anesthésié, 
malgré  le  gonflement  des  jointures.  La  maladie  évolue,  la  sensibilité  re- 
vient, et  l'hémianesthésie  disparaît  complètement  ^.  La  nature  hystérique 
de  ce  fait  ne  me  parait  pas  absolument  démontrée.  J'ai  vu  récemment  un 
militaire,  qui  n'avait  rien  d'hystérique,  présenter  une  hémianesthésie  droite 
pendant  une  attaque  de  rhumatisme  ordinaire. 

Eu  terminant  l'étude  des  troubles  de  la  sensilDilité.  nous  dirons  un  mot 
des  sensations  anorjnales,  étranges,  que  perçoivent  certaines  malades. 
Ainsi,  les  unes  voient  les  objets  tout  tachés  de  rouge  ou  teints  en  vert:  les 
autres  ont  des  bourdonnements,  des  sifflements  d'oreille,  entendent  des 
bruits  imaginaires.  Quelques-unes  sont  poursuivies  par  une  odeur  parti- 
culière, comme  cette  malade  de  Briquet  qui  après  chaque  attaque  avait  une 
odeur  de  cadavre.  Certaines  trouvent  délicieuse  l'odeur  de  Tassa-foetida; 
ou  bien  encore  le  bruit  de  taffetas,  de  pomme  mangée,  la  vue  d'une  épingle, 

*  L'ordre  des  couleurs,  tel  que  nous  l'avons  indiqué,  n'est  pas  toujours  absolu- 
ment le  même.  La  série  lieue  (bleu  à  la  partie  externe)  est  la  série  normale  ; 
mais  il  y  a  aussi  la  série  ronge...  (Laudolt.) 

2  «  Ces  altérations  chromatiques  du  champ  visuel  se  manifestent  principalement, 
comme  on  l'a  dit,  dans  l'œil  correspondant  au  côté  hémianesthésie,   mais  il  est 
habituel  que  le  champ  visuel  pour  les  couleurs  se  montre  en  même  temps  rétréci, 
à  la  vérité  à  un  degré  beaucoup  moindre,  dans  l'œil  du  côté  opposé.  »  (Charcot.) 
3  Rev.  des  Se  méd.,  XU,  179. 
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l'odeur  d'ail  ou  de  fromage,  les  impressionnent  péniblement  et  provoquent 
des  crises  nerveuses  plus  ou  moins  bruyantes. 

Cbarcot  a  récemment  appelé  l'attention  sur  un  autre  genre  de  trouble 
visuel  non  encore  signalé,  quoique  très-fréquent.  Ce  sont  des  hallucina- 
tions se  produisant  dans  l'intervalle  des  orages  convulsifs,  à  leur  suite  ou 
encore  dans  le  temps  même  où  ceux-ci  menacent  d'éclater.  «  Il  est  très- 
commun  de  voir  dans  le  service,  dit-il,  des  hystériques  dans  leur  période 
de  calme,  assises  tranquillement,  occupées  à  des  travaux  d'aiguille,  se  sou- 
lever brusquement  et  quitter  leur  siège  en  poussant  un  cri  comme  si  elles 
étaient  surprises  par  la  vue  d'un  objet  effrayant  dont  elles  voudraient  fuir 
le  contact.  De  fait,  si  on  les  interroge  touchant  le  motif  de  ces  mouve- 
ments imprévus,  elles  racontent  qu'elles  ont  cru  voir  des  animaux,  sur- 
tout des  rats,  des  chats,  d'autres  fois  des  bêtes  fantastiques,  courir  sur  le 
parquet  ou  sur  le  mur  voisin.  Plus  rarement,  c'est  l'apparition  de  têtes 
grimaçantes  qui  a  été  la  cause  de  l'effroi.  On  apprend  de  plus  que  ces  ani- 
maux imaginaires,  généralement  de  couleur  noire  ou  grise,  plus  rarement 
d'un  rouge  vif,  se  présentent  toujours,  pour  chaque  malade,  du  même  côté, 
et  le  côté  où  l'hallucination  se  dessine  est  toujours  celui  qui  correspond  à 
l'hémianesthésie,  et  par  conséquent  à  l'amblyopie...  Habituellement,  les 
animaux  passent  en  série  et  courent  rapidement,  venant  de  derrière  la 
malade  et  se  dirigeant  en  avant.  Ils  disparaissent  en  général  aussitôt  qu'elle 
tourne  les  yeux  directement  de  leur  côté  ;  cependant  il  peut  arriver  que 
l'hallucination  persiste  plus  longtemps  dans  toute  sa  vigueur ,  lorsque 
l'hystérique  est  à  l'époque  d'une  grande  marée  nerveuse,  en  état  de  mal, 
ou  sort  d'une  crise  ^  » 

III.  Troubles  circulatoires  et  sécrétoires^.  —  Le  pouls  est  en  général 
normal,  mais  les  hystériques  sont  très-sujettes  aux  palpitations,  et  du  reste 
à  tous  les  signes  de  la  chlorose  et  de  l'anémie. 

On  remaa^que  aussi  des  oscillations  curieuses  dans  l'état  de  contraction 
des  muscles  vasculaires ,  oscillations  indépendantes  du  cœur.  Tout  le 
monde  connaît  la  facihté  avec  laquelle  la  figure  rougit  ou  pâlit  chez  ces 
malades.  Briquet  avait  noté  une  sensation  de  froid  aux  extrémités,  coïnci- 
dant quelquefois  avec  la  rougeur  et  la  chaleur  de  la  figure.  Sydenham  avait 
remarqué  des  sueurs  chez  certaines  hystériques,  générales  ou  partielles, 
quelquefois  unilatérales,  survenant  sous  le  moindre  prétexte. 

A  la  face,  il  y  a  non-seulement  les  alternatives  de  rougeur  et  de  pâleur, 
mais  quelquefois  des  ecchymoses,  de  l'œdème,  des  éruptions  cutanées 
(acné,  ecthyma,  urticaire)  ;  ces  phénomènes  sont  rares  cependant  cl  coïn- 
cident plutôt  avec  l'hyperesthésie.  Quand  il  y  a  ancstbésic,  on  trouve  au 

1  Prorjr.  méd.,  1878,  3. 

2  Voy.  Martin  ;  Des  troubles  de  l'appareil  vaso-moteur  dans  l'hyst.-,  Th.  Paris, 
1876,  136. 
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contraire  l'anémie  cutanée  et  la  diminution  de  température  :  les  piqûres 
ne  saignent  pas  et  les  sangsues  prennent  mal. 

Casîex  '  a  récemment  décrit  une  éruption  vésiculeuse,  qu'il  considère 
comme  un  trouble  nutritif,  chez  une  hystérique. 

Les  congestions  locales  dont  nous  avons  parlé  peuvent  aller  jusqu'à 
produire  de  véritables  hémorrhagies,  qui  se  font  par  la  peau  ou  par  divers 
organes  internes. 

D'abord  les  troubles  de  menstruation  sont  assez  fréquents  dans  l'hysté- 
rie, et  alors,  quand  il  y  a  aménorrhée,  des  hémorrhagies  supplémentaires 
peuvent  se  produire.  Mais  ces  hémorrhagies  se  développent  aussi  chez  les 
hystériques  en  dehors  des  périodes  menstruelles,  sans  qu'il  y  ait  de  rap- 
port avec  cette  fonction  :  ce  sont  des  troubles  locaux  d'innervation  ^. 

Les  hémorrhagies  gastriques  ont  été  observées  dans  quelques  cas  isolés. 
Elles  peuvent  alors  être  très-copieuses,  survenir  tous  les  jours  ou  tous 
les  deux  jours  pendant  quelque  temps.  Le  sang  dans  les  vomissements  est 
quelquefois  rouge,  d'autres  fois  noir  comme  du  café.  On  peut  en  trouver 
aussi  dans  les  selles.  Quelquefois  les  malades,  qui  éprouvaient  jusque-là 
une  sensation  de  pression  et  de  plénitude  à  l'épigastre,  sont  soulagées  par 
l'hématémèse.  Dans  d'autres  cas,  au  contraire,  elles  éprouvent,  après  les 
vomissements,  des  bourdonnements  d'oreille,  du  malaise,  des  faiblesses,  etc. 

Il  faut  soigneusement  distinguer  ces  états  des  hématémèses  symptoma- 
tiques  d'ulcères  de  l'estomac,  maladie  qui  peut  se  présenter  chez  une  hys- 
térique. On  fera  le  diagnostic  par  l'état  général,  l'absence  des  troubles 
gastriques  dans  l'intervalle,  etc. 

L'hémorrhagie  peut  avoir  lieu  aussi  par  les  voies  respiratoires  (Carre) . 

Il  faut  du  reste  se  méfier  de  la  simulation  pour  les  hématémèses  et  les 
hémoptysies. 

On  a  noté  encore  des  sueurs  et  des  larmes  de  sang.  Chauffard  a  ob- 
servé une  hystérique  de  21  ans  qui,  pendant  les  attaques  convulsives, 
lesquelles  duraient  de  24  à  36  heures,  avait  une  sueur  colorée  en  rouge  et 
mêlée  de  sang,  sur  les  pommettes  et  à  l'épigastre.  Parrot  a  vu  un  liquide 
sanguinolent  sourdre,  pendant  les  attaques,  aux  doigts,  au  coude,  aux 
cuisses,  à  la  poitrine  et  sur  la  conjonctive. 

Pour  en  finir  avec  les  troubles  vaso-moteurs  de  l'hystérie,  je  rap- 
pellerai le  fait  très-curieux  que  le  D""  Armaingaud  a  récemment  décrit 
sous  le  nom  de  forme  vaso-motrice  intermittente  de  l'hystérie  ^. 

'  France  médicale,  1877. 

2  Voy.  Vulpiaa  ;  Leç.  sur  les  vaso-mokurs .  —  Parrot  ;  Éluda  sur  la  sueur  de 
sang  el  les  hémorrhagies  névropathiqiies.  {Gaz.  hebd.,  1859.)  —  Ferran;  Du 
vomissement  de  sang  dans  l'Jujst.;  Th.  Paris,  1874,  368.  —  Carre  ;  Des  hémo- 
ptysies nerveuses.  (Arch.  de  Méd.,  1877.) 

^  Sur  une  névrose  vaso-motrice  fe  rattachant  à  l'état  hystérique,  etc.  Paris, 
1876. 
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«  Il  s'agit  d'une  jeune  fille  qui ,  indépendamment  d'une  névralgie 
cervico -brachiale  datant  de  plusieurs  années  et  continue,  est  atteinte 
d'accès  d'hystérie  convulsive,  d'abord  irréguliers,  plus  tard  régulièrement 
périodiques.  Après  quelques  semaines,  ces  accès  convulsifs  cessent  tout  à 
coup  et  sont  remplacés,  dès  le  jour  de  leur  disparition,  par  un  accès  de 
sommeil  qui  revient  chaque  jour  à  la  même  heure,  et  d'une  durée  toujours 
égale  ;  bientôt  cet  accès  de  sommeil  se  dédouble,  et  il  s'en  produit  deux 
par  jour,  revenant  chacun  à  la  même  heure  et  d'une  durée  toujours  la 
même  pour  chacun  d'eux  ;  enfin,  il  vient  bientôt  s'y  ajouter  quatre  autres 
phénomènes  nouveaux  non  moins  singuliers,  en  sorte  qu'à  partir  d'une 
certaine  période  de  la  maladie,  la  malade  est  successivement  atteinte  chaque 
jour  : 

»  1.  De  onze  heures  moins  un  quart  à  onze  heures  du  matin,  d'un  pre- 
mier accès  de  sommeil  d'un  quart  d'heure  de  durée  ; 

»  2.  De  deux  heures  moias  un  quart  à  trois  heures  vingt  minutes, 
d'un  deuxième  accès  de  sommeil  d'une  durée  d'une  heure  trente-cinq 
minutes  ; 

»  3.  A  cinq  heures  et  demie  du  soir,  d'une  congestion  locale  des  deux 
yeux  d'une  durée  de  deux  heures  ; 

»  4.  D'une  asphyxie  locale  des  extrémités  survenant  pendant  la  conges- 
tion des  yeux  et  disparaissant  quelques  heures  après  elle  ; 

»  5.  A  six  heures  cinq  minutes,  d'une  névralgie  intercostale  droite  d'une 
grande  intensité,  cessant  brusquement  à  six  heures  et  demie  précises,  et 
n'étant  apparue  pour  la  première  fois  que  quinze  jours  après  laguérison  de 
la  névralgie  cervico-brachiale  ; 

»  6.  Enfin  une  chromidrose  des  paupières  est  venue  s'ajouter,  à  la  fin 
de  la  maladie,  à  tous  ces  phénomènes. 

»....  Pendant  les  accès  de  sommeil,  alors  que  toutes  les  parties  du  corps 
étaient  absolument  insensibles  aux  excitants  les  plus  énergiques  et  qu'il 
était  absolument  impossible  de  réveiller  la  malade,  la  pression  exercée  sur 
l'apophyse  épineuse  de  la  deuxième  vertèbre  dorsale  déterminait  des  signes 
de  sensibilité  très-vive  chez  la  patiente,  qui,  sans  se  réveiller  cependant, 
éprouvait  des  tressaillements  et  des  sanglots,  et  dont  la  physionomie  prenait 
l'expression  delà  douleur  la  plus  vive,  phénomènes  qui  cessaient  dès  que 
la  pression  était  abandonnée... 

»...,  Au  point  de  vue  pathogénique,  conclut  M.  Armaingaud,  la  coexis- 
tence, chez  une  même  malade  et  dans  la  môme  journée,  des  accès  de  som- 
meil nerveux,  de  congestion  locale  et  d'asphyxie  locale  symétriques  et 
intermittents,  mérite  assurément  l'attention  des  pathologistes,  et  m'amène 
à  proposer  l'introduction  dans  les  cadres  nosologiques  d'une  nouvelle  forme 
de  maladie  non  décrite  jusqu'ici  :  la  forme  vaso-motrice  intermittente  de 
l'hystérie .  » 

Si  des  troubles  circulatoires  nous  passons  aux  troubles  sécrétoires,  la 
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polyurie  peut  nous  servir  de  transition.  Déjà  l'urine  hystérique  ou  ner- 
veuse est  une  urine  abondante,  très-aqueuse,  limpide  et  peu  colorée.  D'autre 
part;  on  a  trouvé  aussi  des  polyuries  persistantes,  notamment  dans  sept 
cas  sur  les  soixante  et  douze  réunis  par  Lancereaux  dans  sa  Thèse. 

Gharcot  a  bien  étudié  un  autre  trouble  urinaire  plus  curieux  et  plus 
caractéristique  :  Vischurk  etVoligiiriei. 

Je  ne  parle  pas  ici  de  la  rétention  d'urine  par  spasme  ou  paralysie  de 
la  vessie;  il  s'agit  d'une  diminution  et  même  de  la  suppression  de  la  sécré- 
tion urinaire  elle-même,  l'urioe  étant  évacuée  par  la  sonde.  Laycock  avait 
déjà  parlé  de  ce  phénomène  à  l'état  passager,  passant  pour  ainsi  dire  ina- 
perçu. Oharcot  a  attiré  l'attention  sur  ce  symptôme  ,  devenu  permanent, 
oligurie  ou  même  anurie  pouvant  durer  des  mois  entiers  et  s'accompagnant 
alors  de  vomissements. 

On  remarque  même  que  la  courbe  des  vomissements  monte  à  mesure 
que  la  courbe  de  l'urine  descend,  et  réciproquement.  Oharcot  fît  alors  re- 
chercher l'urée  dans  les  matières  vomies,  et  Grehant  en  constata",  sans  en 
trouver  cependant  en  excès  dans  le  sang. 

L'état  de  ces  malades  est  alors  comparable  à  celui  des  animaux  néphro- 
tomisés  ou  bien  après  l'oblitération  des  uretères  par  une  ligature.  Les 
expériences  de  Prévost  et  Dumas,  01.  Bernard  et  Barreswill  ont  montré 
que  dans  ces  cas,  en  effet,  il  se  faisait  une  élimination  supplémentaire  par 
l'intestin,  soit  de  carbonate  d'ammoniaque,  soit  même  d'urée  en  nature. 

Un  fait  remarquable,  c'est  la  parfaite  tolérance  des  hystériques  ,  qui  vi- 
vent dans  cet  état,  tandis  que  toutes  les  autres  anuries  par  une  cause  quel- 
conque sont  toujours  fatalement  mortelles  et  à  courte  échéance.  Les  ani- 
maux sont  aussi  frappés  nécessairement  de  mort  :  à  un  moment  donné, 
l'éhmination  supplémentaire  par  l'intestin  diminue,  se  supprime;  les  acci- 
dents cérébraux  se  développent  et  entraînent  l'animal. 

Ce  phénomène  de  l'anurie  hystérique  est  nié  par  beaucoup  d'auteurs  et 
toujours  attribué  par  eux  à  la  simulation.  Les  hystériques  exploitent  volon- 
tiers le  fait,  en  y  ajoutant,  par  exemple,  un  flux  d'urine  par  l'oreille  ,  le 
nez  ou  le  nombril.  Mais  Oharcot  et  d'autres  ont  fait  leurs  constatations  dans 
des  conditions  inattaquables,  et  ont  mis  l'existence  réelle  du  fait  hors  de 
doute. 

Il  est  impossible  du  reste  de  déterminer  le  mécanisme  intime  de  cette 
ischurie,  mais  on  voit  nettement  que  c'est  un  phénomène  nerveux  comme 
les  autres  et  qu'il  peut  disparaître  brusquement  comme  eux,  témoin  le  fait 
de  Fernet,  dans  lequel  la  prescription  des  pilules  fulminantes  (  mica  panis] 
arrêta  le  vomissement  et  fît  reprendre  le  cours  de  l'urine. 

Les  sécrétioQs  gastriques,  intestinales,  sudorales,  peuvent  aussi  être  in- 
fluencées. Hoffmann  cite  une  femme  dont  les  seins  se  tuméfiaient  éuormé- 

^  Voy.  aussi  Secouet  :  Th.  Paris,  1873,  126. 
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ment  au  moment  des  attaques,  et  Briquet  rapporte  une  observation  remar- 
buable  de  galactorrbée  qui  dura  sept  ans ,  en  alternant  avec  des  attaques 
d'bystérie. 

L'état  de  la  nutrition  chez  les  hystériques  mérite  de  nous  arrêter  en  ter- 
minant ce  paragraphe'.  Un  fait  très-remarque  dans  tous  les  cas  est  la  faculté 
qu'ont  les  malades  de  vivre  quelquefois  très-longtemps  avec  une  alimen- 
tation très-insufSsante,  et  tout  en  conservant  cependant  leur  embonpoint. 

Des  études  récentes  ont  démontré  chez  un  grand  nombre  de  malades  un 
ralentissement  et  une  diminution  notables  dansladésassimilation;  il  se  pro- 
duirait là  quelque  chose  d'analogue  à  ce  que  l'on  observe  chez  les  animaux 
hibernants.  La  quantité  d'urée  éliminée  est  souvent  très-diminuée,  et,  même 
quand  il  y  a  des  vomissements  urémiques,  la  quantité  de  ce  produit  éliminée 
est  en  général  bien  inférieure  à  celle  que  contiendrait  une  urine  normale. 
L'acide  carbonique,  les  gaz  de  la  respiration,  sont  également  fort  diminués; 
en  somme,  il  y  a  moins  de  désassimilation  chez  l'hystérique,  comme  chez 
la  marmotte. 

Cependant,  dans  quelques  cas  rares,  ou  plutôt  à  certaines  périodes,  on 
peut  observer  de  la  fièvre  chez  les  hystériques,  Briand  l'a  vue  se  présenter 
sous  trois  formes  2  :  1.  Lente,  elle  est  primitive  ou  secondaire  (déjà  décrite 
par  Briquet)  ;  2.  Intermittente,  en  général  à  type  tierce  ;  3.  Courte,  d'al- 
lure typhoïde,  elle  est  généralement  primitive,  signalant  le  début  de  l'hys- 
térie avant  toute  attaque  d'hystérie  ;  les  phénomènes  de  la  névrose  se  déve- 
loppent ensuite. 

IV.  Troubles  psychiques^ .  —  L'hystérique  a  une  impressionnabilité 
excessive  à  tous  les  genres  d'excitation.  La  réaction  psychique  est  en  tout 
exagérée  ;  quelquefois  ces  troubles  affectent  une  forme  spéciale,  idiosyn- 
crasique  :  chez  l'une,  ce  sont  des  sympathies  ou  des  antipathies  étranges 
pour  un  objet  particulier;  chez  une  autre,  ce  sont  des  idées  erotiques  à  des 
degrés  divers  et  sous  des  formes  variées.  Le  plus  souvent  il  y  a  le  désir  de 
se  faire  remarquer,  d'attirer  bruyamment  l'attention  sur  soi,  déposer,  d'in- 
spirer de  la  pitié.  De  là,  une  tendance  extrême  à  la  simulation  et  aux  exa- 
gérations les  plus  extraordinaires  et  les  plus  répugnantes  :  elles  boivent 
leur  urine  ou  mangent  leurs  matières  fécales.  Ce  sont  de  vraies  aberrations 
psychiques.  En  même  temps  la  volonté,  l'énergie  morale,  ont  une  grande 
influence  sur  l'état  physique  même  le  plus  bruyant. 

Ces  troubles  psychiques  peuvent  être  plus  ou  moins  intenses,  plus  ou 

1  Empereur;  Th.  Paris,  1876,  364. 

2  Briand  ;  De  la  fièvre  hyst.;  Th.  Paris,  1877,  54. 

3  Avant  d'étudier  les  troubles  psychiques,  nous  devrions  parler  ici  dés  altéra- 
tions de  la  parole,  qui  peuvent  servir  de  termes  de  transition.  Nous  citerons  tout 
spécialement  l'aphasie,  mal  étudiée  jusqu'à  présent  dans  l'hystérie,  et  sur  laquelle 
mon  collègue  le  D^  S*. -PL  Serre  a  récemment  publié  un  travail  intéressant  dans 
la  Gaz.  hebd.  de  Montpellier  . 
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moins  durables,  et  arriver  même  à  la  yésanie  vraie.  La  transition  entre  ces 
divers  degrés  est  vraiment  insensible,  et  la  ligne  de  démarcation  impossible 
à  tirer.  C'est  plutôt  par  la  durée  que  par  l'intensité  des  accidents  que  l'on 
peut  les  distinguer. 

Les  ballucinations  accompagnent  ou  suivent  beaucoup  d'attaques.  Il  y  a 
des  crises  dans  lesquelles  les  troubles  psycbiques  sont  prédominants  ou 
même  exclusifs;  on  voit  des  attaques  de  délire.  Dans  ces  cas,  il  est  rare 
que  l'état  mental  soit  absolument  normal  dans  l'intervalle. 

Le  délire  est  souvent  religieux,  les  patientes  mettent  volontiers  de  bons 
ou  de  mauvais  génies  derrière  leurs  visions  agréables  ou  désagréables. 
Quelquefois  elles  se  croient  transportées  dans  un  monde  imaginaire  avec 
un  priQce  cbarmant  :  les  idées  erotiques  s'y  mêlent  alors  souvent. 

Quelquefois  c'est  encore  une  mélancolie  profonde  pouvant  aller  jusqu'aux 
Idées  de  suicide,  ou  bien  une  folie  raisonnante  avec  des  idées  d'égoïsme  ; 
elles  ramènent  tout  à  leurs  pensées  et  à  leur  manière  de  raisonner,  qu'elles 
regardent  comme  irréfutables.  Enfin,  dans  certains  cas,  on  observe  primi- 
tivement déjà  une  sorte  de  démence,  qui  est  du  reste  l'aboutissant  des  autres 
formes. 

li'hystérie  chez  Vhomme  est  un  fait  aujourd'hui  bien  démontré.  Petit  a 
pu  en  réunir  dans  sa  Thèse  61  observations,  plus  ou  moins  démonstratives 
du  reste.  Aussilloux  en  a  publié  un  nouvel  exemple  intéressant  ;  on 
retrouve  en  général  les  caractères  ordinaires  :  boule,  convulsions  désordon- 
nées, etc. 

Foët  traite  et  guérit  ces  malades  par  la  compression  des  testicules.  Aus- 
silloux fait  cesser  l'attaque  par  des  applications  froides  sur  les  parties 
sexuelles,  et  spécialement  sur  le  testicule  et  la  région  mammaire  ^ 

Marche,  Durée  et  Terminaisons.  —  Les  circonstances  font  énor- 
mément varier  la  marche  de  l'hystérie,  qu'il  est  difficile  de  décrire.  Briquet 
distingue  à  ce  point  de  vue  une  forme  aiguë  et  une  forme  chronique. 

La  forme  aiguë,  qui  est  beaucoup  plus  rare,  débute  brusquement  après 
une  émotion,  se  manifeste  immédiatement  par  des  attaques,  et  se  termine 
en  peu  de  temps.  C'est  dans  cette  forme  que  l'on  observerait  la  fièvre  hys- 
térique. Contestée  par  certains  auteurs,  rapportée  par  d'autres  à  des  in- 

^  Dreyfuss  a  récemment  vu  un  jeune  homme  hystérique  chez  lequel  les  attaques 
étaient  classiques  :  précédées  d'une  aura  qui  part  de  la  fosse  iliaque  gauche  (l'o- 
vaire ne  serait  donc  pas  toujours  le  point  de  départ  de  cette  sensation  ?)  et  re- 
monte jusqu'à  la  base  du  cou,  elles  sont  constituées  par  une  phase  de  contracture, 
une  phase  de  contorsions,  et  enfin  une  phase  d'assoupissement  et  d'indifférence.  La 
compression  du  testicule  gauche  arrête  l'attaque.  Il  y  avait  en  même  temps  un 
lô^er  degré  d'hémianesthésie  gauche  {Soc.  deBiol.,  23  décembre  1877.  —Progr. 
médical,  1878,  1. 
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flammations  locales,  comme  les  lésions  utérines,  la  fièvre  nerveuse,  la 
fièvre  hystérique  pure  existerait  d'après  Briquet,  et  durerait  de  trois  à 
quatre  mois,  complètement  distincte  des  fièvres  graves,  comme  la  fièvre 
typhoïde.  Nous  avons  déjà  cité  les  travaux  de  Briand  à  ce  sujet. 

La  forme  chronique,  qui  est  la  plus  fréquente,  présente  de  nombreuses 
variétés  de  marche  que  Briquet  ramène  à  six  types  :  1.  début  rapide  ;  les 
accidents  atteignent  très-vite  toute  leur  intensité  en  se  succédant  à  court 
intervalle  ;  2.  début  tout  à  fait  aigu,  avec  fièvre  et  délire,  comme  dans  la 
méningite  ;  3.  phénomènes  légers  et  restant  ainsi  pendant  toute  la  vie  ;  4. 
début  et  accroissement  essentiellement  graduels  et  lents  ;  5.  grandes  atta- 
ques se  reproduisant  à  certains  intervalles,  séparées  par  un  calme  complet, 
sans  aucun  autre  signe  de  la  névrose;  6.  marche  à  grandes  rémissions, 
avec  temps  d'arrêt  de  durée  variable. 

La  terminaison  habituelle  est  la  guérison  ou  le  statu  quo.  Certaines 
hystéries  guérissent  complètement  sans  laisser  de  traces  ;  d'autres  causent 
une  grande  impressionnabilité  de  divers  appareils  ou  de  l'économie  tout 
entière  ;  certaines  entraînent  un  état  nerveux  pénible.  La  phthisie  est  ad- 
mise par  quelques  auteurs  comme  une  terminaison  possible  ;  il  faut,  dans 
ce  cas,  qu'il  y  ait  une  prédisposition  antérieure,  une  diathèse  déjà  exis- 
tante, et  alors  il  me  parait  plus  rationnel  d'admettre  que  l'hystérie  elle- 
même  était  déjà  la  première  manifestation  de  la  tuberculose. 

Il  faut  bien  savoir  que  l'hystérie  peut,  quoique  rarement,  se  terminer 
.parla  mort.  On  trouvera  dans  les  auteurs  un  certain  nombre  de  faits, 
d'abord  de  malades  mortes  dans  l'attaque,  par  suffocation  ou  de  mort  su- 
bite ;  ensuite  de  malades  ayant  succombé  au  marasme  progressif  et  aux 
suites  d'une  hystérie  chronique  prolongée. 

Nous  avons  vu  à  l'hôpital  Saint-Éloi  une  hystéro-épileptique  succomber 
dans  l'état  de  mal,  sans  que  l'autopsie  ait  rieu  révélé  ;  nous  eu  avons  vu 
une  autre  mourir  subitement,  mais  elle  présentait  une  sclérose  cérébrale 
étendue. 

Si  nous  avons  longuement  insisté  sur  les  symptômes  de  l'hystérie,  nous 
serons  bref  sur  I'Anatomie  pathologique. 

L'hystérie  est  toujours  une  vraie  névrose  ;  il  n'y  a  pas  de  lésion  le  plus 
souvent,  et  en  tout  cas  il  n'y  a  pas  de  lésion  constante.  Tout  le  monde  con- 
naît le  fait  célèbre  de  Oharcot  :  on  trouva  une  sclérose  des  cordons  laté- 
raux chez  une  vieille  hystérique  qui  avait  de  très-anciennes  contractures. 
Mais  ce  n'était  là  qu'une  coïncidence  (une  hystérique  pouvant  avoir  un 
tabès  dorsal)  ou  mieux  une  lésion  secondaire,  toute  altération  fonction- 
nelle pouvant  entraîner  une  lésion  anatomique  à  un  moment  donné,  par  le 
fait  même  de  sa  persistance  et  de  sa  répétition.  Un  cas  isolé  comme  celui- 
là  ne  peut  pas  servir  à  édifier  l'anatomie  pathologique  et  la  théorie  de  la 
maladie. 
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Je  n'entrerai  même  pas  dans  la  voie  des  hypothèses  relativement  à  la 
physiologie  pathologique.  L'hystérie  est  une  névrose,  et  une  névrose  com- 
plexe du  système  nerveux  tout  entier. 

Diagnostic.  —  L'affection  hystérique,  dit  Sydenham,  imite  presque 
toutes  les  maladies  qui  arrivent  au  genre  humain  ;  et  il  ajoute  ailleurs  : 
Quand  j'ai  hien  examiné  une  malade,  que  je  ne  trouve  en  elle  rien  qui  se 
rapporte  aux  maladies  connues,  je  regarde  l'affection  dont  elle  est  prise 
comme  une  hystérie. 

Cette  opinion  est  un  peu  exagérée.  Il  y  a  des  signes  positifs  assez  nets 
que  nous  avons  énumérés  et  qui  permettent  en  général  le  diagnostic. 

L'intérêt  capital  du  diagnostic  est  de  savoir  si  l'on  a  affaire  à  une  névrose 
pure  ou  s'il  y  a  par  derrière  quelque  lésion.  Il  peut  en  effet  y  avoir  alté- 
ration des  centres  nerveux.  La  mohilité  des  accidents  et  la  présence  de 
phénomènes  nerveux  proprement  dits  seront  d'une  grande  utilité.  Cependant 
la  distinction  n'est  pas  toujours  facile.  J'ai  vu  récemment  deux  faits  d'hys- 
térie symptomatique,  l'un  de  tumeurs  cérébrales,  l'autre  d'une  sclérose 
étendue  d'un  hémisphère.  Dans  le  premier  cas,  on  avait  bien  diagnostiqué 
l'existence  d'une  altération  centrale  ;  mais  dans  le  second  on  s'était  cru  en 
présence  de  la  névrose  pure,  classique. 

L'hystérie  peut  aussi  se  présenter  comme  épiphénomène  dans  le  cours 
d'une  maladie  d'un  organe  autre  que  les  centres  nerveux.  Ainsi,  j'ai  vu 
une  hystérique  avoir  un  cancer  du  pylore  et  y  succomber.  Il  faut  éviter 
dans  ces  cas  de  laisser  absorber  toute  son  attention  par  la  contemplation 
des  phénomènes  nerveux  ;  sans  cela,  on  ferait  complètement  fausse  route 
pour  le  pronostic. 

Pronostic.  —  L'hystérie,  comme  le  dit  Frank,  est  une  maladie  qui 
n'est  pas  tant  dangereuse  que  désagréable  ;  et  cela,  pour  la  patiente  et  pour 
ceux  qui  l'entourent.  Si  en  effet  on  considère,  avec  Landouzy,  sa  longue 
durée,  les  souffrances  vives  qui  l'accompagnent,  les  obstacles  qu'elle  ap- 
porte à  l'exercice  des  fonctions  vitales  et  même  des  devoirs  de  famille  et 
de  société,  les  modifications  fâcheuses  qu'elle  produit  dans  la  constitution 
et  l'extrême  susceptibilité  qu'elle  laisse  au  physique  et  au  moral,  on  re- 
gardera avec  raison  l'hystérie  comme  l'une  des  maladies  les  plus  redou- 
tables. 

D'après  Briquet,  l'hystérie  qui  débute  dans  le  bas  âge  dure  toute  la  vie, 
à  moins  qu'il  ne  se  produise  un  changement  favorable  au  moment  de  la 
puberté  ou  au  mariage.  Quand  elle  débute  après  25  ou  30  ans,  la  maladie 
dure  beaucoup  moins. 

L'hystérie  serait  plus  facile  à  guérir  sur  une  constitution  lymphatique 
et  chez  un  sujet  débilité,  qu'avec  un  tempérament  sanguin  et  une  nutrition 
en  pleine  activité. 
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Traitement.  — 1.  Prophylaxie.  L'hérédité  jouant  un  très-grand  rôle, 
il  y  aura  des  précautions  toutes  spéciales  à  prendre  chez  les  enfants  d'hys- 
tériques. Déjà,  pendant  la  grossesse  de  la  mère,  il  faudra  éviter  toutes  les 
émotions,  toutes  les  causes  d'excitation.  En  général,  il  ne  faut  pas  laisser 
nourrir  la  mère,  et  choisir  pour  l'enfant  une  nourrice  robuste. 

Dans  l'éducation,  on  commencera  de  bonne  heure  à  fortifier  le  côté 
physique  et  à  éviter  un  développement  précoce  intellectuel  et  surtout  affec- 
tif. L'habitation  à  la  campagne,  la  vie  un  peu  rude,  les  bains  et  les  lotions 
froides,  les  promenades,  l'exercice,  les  jeux  agités  et  bruyants,  sont  à  con- 
seiller. On  évitera  au  contraire  trop  d'affection  et  de  sensiblerie  dans  les 
rapports  avec  les  parents  ;  on  proscrira  les  bals,  les  soirées,  les  toilettes, 
les  histoires  effrayantes  et  la  lecture  des  romans.  Tissot  a  dit  avec  raison  : 
Si  votre  fille  lit  des  romans  à  15  ans,  elle  aura  des  vapeurs  à  15  ans. 

Quant  à  la  musique,  on  proscrira  les  romances,  la  musique  sentimen- 
tale. Mais  on  n'a  pas  besoin  d'interdire  le  piano,  qui  est  une  corvée  et  une 
occupation  mécanique  et  gymnastique  avant  de  parler  à  l'imagination. 
Comme  le  dit  Briquet,  si  vous  voyez  une  jeune  fille  rêver  et  se  lancer  dans 
le  pays  des  chimères,  faites-la  mettre  à  son  piano  :  les  châteaux  en  Espa- 
gne tomberont  bien  vite. 

Telle  est  la  direction  à  imposer  à  l'éducation,  et  l'on  doit  en  tracer  les 
détails  à  la  famille,  non  comme  un  conseil  banal,  mais  comme  une  règle 
absolue  et  nécessaire. 

Le  mariage,  à  l'âge  voulu,  doit-il  être  conseillé,  soit  pour  prévenir,  soit 
pour  guérir  l'hystérie  ?  C'est  là  une  grave  question,  qui  mérite  attention. 

Hippocrate  le  recommande  à  ces  deux  titres.  Pour  une  fille  menacée 
d'hystérie,  il  dit  :  nubat  illa  et  morbum  effugiet  ;  et  pour  une  fille  hysté- 
rique, il  dit  :  ego  impero  virgines  his  morbis  affectas  quam  citissime  cum 
viro  jungi.  Ces  formules  ont  résumé  l'enseignement  presque  unanime 
jusqu'à  nos  jours. 

Briquet  a  réfuté  ces  raisonnements  par  les  faits.  Rien  n'établit  l'action 
utile  du  mariage.  Un  mariage  heureux,  désiré,  peut  certainement  être 
utile,  comme  tout  bonheur,  toute  tranquillité.  Mais  un  mariage  malheu- 
reux peut  aussi  être  cause  du  développement  ou  de  l'aggravation  de  l'hys- 
térie. D'autre  part,  il  faut  se  rappeler  ce  que  dit  Frank  :  Peut-on  imaginer 
quelqu'un  de  plus  malheureux  que  le  mari  d'une  hystérique?  A  moins 
peut-être  qu'il  ne  trouve  du  plaisir  dans  la  variété  :  en  effet,  une  hystéri- 
que, dans  l'espace  de  vingt-quatre  heures,  est  successivement  triste,  calme, 
douce,  tranquille,  irascible,  etc.,  présente  le  caractère  de  dix  personnes 
différentes.  —  Il  ne  faut  pas  oublier  aussi  l'hérédité,  qui  menace  les  en- 
fants. Et  on  verra  d'après  tout  cela  qu'en  définitive  le  mariage  n'est  pas  à 
considérer  comme  un  remède  prophylactique  ou  curatif.  On  peut  le  per- 
mettre suivant  les  circonstances,  mais  on  n'a  pas  le  droit  do  le  prescrire. 

Dans  les  cas  d'épidémie,  pour  éviter  et  restreindre  la  contagion  nerveuse, 
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il  faut  surtout  agir  sur  le  moral.  L'épidémie  de  suicide  des  filles  de  Milet 
disparut  quand  on  les  avertit  que  toutes  celles  qui  se  pendraient  seraient 
exposées  nues  en  public,  la  corde  au  cou.  Il  y  a  peu  de  temps,  une  épidé- 
mie du  même  ordre  fut  arrêtée  dans  une  petite  ville  du  département,  quand 
le  curé  prévint  en  chaire  qu'on  refuserait  la  sépulture  religieuse  et  les 
prières  de  l'Eglise  à  toutes  celles  qui  se  tueraient. 

En  même  temps,  il  faut  séparer  les  personnes  atteintes,  quand  les 
circonstances  permettent  de  le  faire,  dans  les  pensionnats,  les  commu- 
nautés, etc. 

2.  Dans  le  traitement  curatif,  il  faut  s'adresser  d'abord  à  la  cause,  si 
c'est  possible.  On  modifiera  la  constitution,  on  traitera  l'anémie,  qui  existe 
presque  toujours  ;  on  attaquera  la  diathèse,  si  on  la  découvre.  Si  l'on 
soupçonne  une  cause  locale,  on  examinera  avec  soin  l'état  de  l'appareil 
génital  et  on  traitera  les  déplacements  ou  les  maladies  de  l'utérus,  s'il  y  a 
lieu.  Ou  bien  on  expulsera  les  vers  intestinaux  ;  on  essayera  de  ramener 
la  menstruation,  le  plus  souvent  troublée.  On  supprimera  la  cause  morale, 
s'il  yen  aune  :  l'inquiétude,  la  jalousie,  la  peine,  etc.  —  C'est  là  une  pre- 
mière indication,  indispensable  à  remplir. 

Après  cela,  comme  moyen  médicamenteux,  tout  a  été  employé  et  vanté, 
depuis  la  poudre  de  vers  lombrics  jusqu'au  pénis  desséché.  L'analyse  est 
nécessaire. 

D'abord  les  antispasmodiques.  D'après  les  théories  anciennes,  l'utérus 
craignait  les  mauvaises  odeurs  et  les  évitait  par  la  fuite,  tandis  qu'il  aimait 
et  recherchait  les  parfums.  De  là  toute  une  médication  :  on  faisait  respirer 
des  fétides,  de  manière  à  faire  fuir  l'utérus  des  parties  supérieures  du  corps, 
et  on  pratiquait  à  la  vulve  des  fumigations  parfumées,  afin  de  l'attirer  en 
bas  à  sa  position  naturelle.  Les  fétides  employés  étaient  très-variés  :  le 
castoréum  a  été  l'un  des  premiers.  On  conseillait  aussi  la  corne  de  cerf,  le 
pied  d'élan,  le  pied  de  bouc,  le  vieux  cuir,  la  chandelle  au  moment  où  on 
l'éteint,  la  fumée  de  lampe  à  demi-éteinte,  les  poils  d'hommes  et  d'ani- 
maux, les  verrues  des  pieds  des  chevaux;  on  faisait  brûler  cela  sous  le  nez. 

Ce  sont  là  des  idées  et  des  pratiques  bien  étranges.  Mais  nous  savons  que 
les  contemporains  en  sont  arrivés,  avec  Fonssagrives,  à  ne  trouver  comme 
caractère  commun  du  groupe  des  antispasmodiques  que  leur  volatilité  et 
leur  odoréité. 

Que  valent  les  antispasmodiques  dans  l'hystérie  ?  Briquet  fait  une  charge 
à  fond  contre  ces  moyens  ;  Bernutz  les  défend  au  contraire.  Eu  somme,  ils 
produisent  une  stupéfaction  diffusible  peu  profonde  et  passagère,  qui  ne 
diffère  que  par  le  degré  de  l'action  anesthésique.  Ils  seront  donc  indiqués, 
non  contre  la  névrose  hystérie,  mais  contre  quelques-unes  de  ses  manifes- 
tations, spasmes  ou  convulsions. 

L'indication  capitale  se  trouvera  dans  cet  état  d'agacement,  d'excitation, 
d'ôréthisme  nerveux,  qui  précède  ou  suit  les  attaques  :  l'état  d'imminence 
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spasmodique,  l'attaque  incomplète,  la  boule  hystérique,  lenervosisme.  Ces 
agents  peuvent  entièrement  dissiper  ces  états. 

Dans  les  cas  d'excitation  plus  intense  et  durable,  les  antispasmodiques 
sont  encore  indiqués  à  un  autre  titre  :  ils  produisent  une  sédation  passagère 
et  permettent  le  traitement  du  fond  même  de  l'hystérie,  en  calmant  l'éré- 
thisme  général  qui  s'oppose  à  ce  traitement.  —  On  les  emploie  encore 
contre  quelques  spasmes  peu  tenaces  :  la  constriction  de  la  gorge,  la  stran- 
gulation, la  dysphagie  môme,  cèdent  quelquefois  à  l'éther^.  Mais  les  convul- 
sions un  peu  tenaces  et  habituelles  résistent  ordinairement.  Ainsi,  oh  perd 
son  temps  à  employer  les  antispasmodiques  contre  la  toux  hystérique. 

Pour  obtenir  une  action  persistante,  il  vaut  mieux  recourir  aux  stupé- 
fiants fixes,  narcotiques  et  anesthésiques.  Seulement,  pour  ces  agents  plus 
que  pour  tout  autre,  il  faut  tenir  compte  des  susceptibiUtés  personnelles,  de 
l'ataxie  thérapeutique,  que  certaines  hystériques  poussent  si  loin.  Combal 
cite  une  dame  qui  ne  pouvait  pas  prendre  une  goutte  de  laudanum,  même 
par  surprise,  sans  délirer.  Bernutz  en  a  vu  une  autre  qui  prenait  impuné- 
ment des  lavements  avec  200  gram.  de  laudanum. 

Quand  il  est  bien  toléré,  l'opium  continué  à  assez  baute  dose  est  un 
excellent  traitement  contre  les  états  convulsifs  durables.  Il  doit  être  en 
général  préféré  à  la  belladone,  parce  que  celle-ci  entraîne  plus  rapidement 
les  phénomènes  d'intoxication.  La  belladone  aurait  une  indication  spéciale 
dans  les  cas  d'idiosyncrasie  contre  l'opium  et  dans  les  cas  de  constipation 
opiniâtre  et  gênante. 

Le  chloral  peut  aussi  remplacer  ces  agents,  surtout  comme  hypnotique. 
Le  bromure  de  potassium  ne  réussit  pas  toujours.  Il  ne  serait  pas  indiqué 
quand  il  y  a  une  trop  grande  excitabilité  nerveuse,  mais  il  l'est  au  contraire 
à  un  haut  degré  dans  les  cas  épileptiformes.  On  peut  arriver  rapidement  à 
10  gram.  par  24  heures.  On  essaie  actuellement  le  bromure  de  camphre, 
qui  agirait  à  moindre  dose  ;  ce  moyen  est  encore  à  l'étude. 

En  tout  cas,  il  faut  avoir  à  sa  disposition  un  arsenal  thérapeutique  con- 
sidérable et  varié,  parce  qu'il  faut  changer  souvent  et  longtemps. 

A  côté  de  ces  moyens,  qui  agissent  par  sédation,  d'autres  agissent  par 
perturbation  :  tels  sont  ceux  appelés  à  tort  des  révulsifs  (ce  serait  en  tout 
cas  plutôt  de  la  dérivation).  Nous  mentionnerons  là  les  ventouses  scariflées 
sur  les  muscles  contractures,  les  sinapismes  ou  vésicatoires  au  creux  épi- 
gastrique  contre  le  hoquet  tenace,  etc.  Ce  n'est  pas  là  de  la  dérivation  vraie, 

1  Chez  une  mal.ide  de  Charcot  (Obs.  v  de  Vlconogr.  photor/r.,  tom.  I),  les 
inhalalioQS  d'éther  prolongées  donaeut  lieu  assez  souvent  à  un  élat  cataleptique  ; 
l'éther  occasionne  aussi  un  délire  qui  oITre  beaucoup  d'analogie  avec  celui  qui 
succède  aux  attaques  ;  la  volonté  paraît  absente  ;  la  malade  s'abandonne  à  des 
confidences  qui  trahissent  ses  aspirations,  ses  besoins  les  plus  intimes.  Les  sen- 
sations génitales  dominent  chez  plusieurs  hystériques  dans  le  délire  produit  par 
l'éther. 
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il  n'y  a  rien  d'humoral  ;  c'est  une  action  perturbatrice  sur  le  système  ner- 
veux, sans  parler  de  l'effet  moral  produit  par  ces  moyens  un  peu  violents. 

Les  antipériodiques  peuvent  aussi  agir  de  la  même  manière,  en  rompant 
l'ordre  dans  les  cas  de  retour  régulier  des  crises. 

Ces  deux  effets,  sédatif  et  perturbateur,  peuvent  être  obtenus  par  1'%- 
drothérapie,  qui  est  peut-être  le  plus  puissant  moyen  que  nous  ayons  con- 
tre l'hystérie.  Les  bains  tièdes  prolongés  sont  un  très-bon  agent  de  sédation 
à  employer  contre  tous  les  phénomènes  d'excitation.  Pomme  en  faisait  un 
fréquent  usage  et  regrettait  que  la  journée  n'eût  pas  plus  de  vingt-quatre 
heures,  afin  de  les  prolonger  davantage.  C'est  un  excellent  moyen  contre 
les  convulsions  permanentes  :  on  leur  donne  une  durée  de  quatre,  six  et 
huit  heures. 

L'eau  glacée  a  encore  une  action  sédative.  L'ingestion  de  glace  pilée, 
l'application  épigastrique  d"une  vessie  remplie  de  glace,  sont  utiles  contre 
les  vomissements  et  le  hoquet.  Cruveilhier  faisait  boire  à  ses  malades  plu- 
sieurs verres  d'eau  froide  à  la  régalade.  Briquet  prescrit  la  glace  pilée  et 
avalée  par  cuillerées  à  bouche. 

L'action  perturbatrice  est  obtenue  quand  on  projette  de  l'eau  à  la  figure 
ou  sur  le  corps  des  hystériques  pendant  l'attaque. 

Enfin  on  peut  avoir  une  action  tonique  générale  et  tonique  spéciale  pour 
le  système  nerveux,  contre  la  névrose  elle-même,  par  le  drap  mouillé, 
les  lotions  froides ,  les  affusions,  les  douches,  etc.  C'est  une  médication 
que  nous  ne  saurions  trop  recommander. 

Ia  électrisation  cutanée  faradique  est  très-bien  indiquée  contre  les  anes- 
thésies  :  elle  agit  plus  ou  moins  rapidement  et  les  fait  presque  toujours 
disparaître,  au  moins  pour  un  temps.  De  plus,  la  douleur  produite  dans 
certains  cas  est  un  puissant  moyen  de  perturbation,  et  la  crainte  d'une  nou- 
velle séance  peut  achever  la  guérison.  C'est  ce  qui  nous  est  arrivé  chez  une 
malade  dont  une  électrisation  douloureuse  a  guéri  la  paralysie. 

Préconisée  aussi  comme  moyen  perturbateur  contre  les  convulsions  te- 
naces, elle  est  conseillée  par  Briquet  contre  la  toux  hystérique  et  les 
spasmes  permanents.  L'effet  psychique  doit  jouer  ici  un  très-grand  rôle. 

On  emploie  aussi  avec  succès  les  courants  interrompus  contre  les  para- 
lysies, à  titre  d'excitants,  et  on  peut  essayer  les  courants  continus  contre 
les  contractures  (?).Xous  reviendrons  sur  leur  action  dans  le  traitement  de 
l'attaque. 

A  côté,  nous  placerons  la  wîé^a//oi/iémpi>.  Déjà,  à  propos  de  l'hémi- 
anesthésie  d'origine  cérébrale  (pag.  190)  ,  nous  avons  fait  connaître  les 
recherches  de  Burq,  reprises  et  confirmées  à  la  Salpètrière. 

Nous  retrouvons  ici  cette  question,  au  point  de  vue  particulier  des  hys- 
tériques. Nous  résumerons  les  principaux  faits  acquis*. 

*  Voy.,  pour  plus  de  détails  et  pour  les  renseignements  bibliogr.,  notre  Revue 
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Quand  on  applique  une  plaque  métallique  sur  la  peau  d'une  hystérique 
hémianesthésique,  la  sensibilité  revient  en  même  temps  que  la  force  mus- 
culaire augmente  et  que  la  température  s'élève. 

Tous  les  métaux  ne  produisent  pas  ces  effets  chez  une  même  malade. 
Chaque  hystérique  est  sensible  à  un  métal  donné,  quelquefois  à  deux  ou 
même  trois. 

La  sensibilité  métalHque  des  hystériques  est  en  général  fixe,  constante  et 
toujours  la  môme  pour  une  malade.  On  l'a  vue  cependant  varier  quelque- 
fois; après  des  applications  réitérées^  après  une  perturbation  par  l'électri- 
cité, elle  peut  disparaître.  Elle  disparait  également  souvent  dans  le  voisi- 
nage des  grandes  attaques. 

Le  phénomène  ainsi  développé  est  transitoire.  Qu'on  laisse  ou  non  les 
métaux  appliqués  sur  la  peau,  on  voit  au  bout  d'un  certain  temps  la  sensi- 
bilité disparaître  de  nouveau  dans  les  mêmes  points  :  c'est  l'anesthésie  de 
retour. 

En  même  temps  que  la  sensibilité  (générale  et  spéciale)  reparaît  dans 
une  région  anesthésiée,  elle  disparaît  dans  la  région  symétrique.  C'est  là 
le  phénomène  du  transfert,  constaté  d'abord  par  Gellé  (pour  l'ouïe)  et  dé- 
nommé par  Dumontpallier. 

De  plus,  avant  que  l'anesthésie  de  retour  s'établisse  d'une  manière  défi- 
nitive, on  observe  des  oscillations  successives.  Ces  oscillations,  découvertes 
par  Charcot  et  bien  étudiées  par  Richer,  se  produisent,  que  l'application 
métallique  soit  ou  non  continuée.  Leur  nombre  est  très-variable;  on  en  a 
observé  10,  12  et  plus. 

Cela  posé,  si  une  hystérique  est  guérie  de  son  hémianesthésie  (pour  une 
cause  ou  pour  une  autre)  et  qu'on  réapplique  le  métal  auquel  elle  était  sen- 
sible, l'anesthésie  reparaît  (Charcot) .  Cette  anesthésie  métallique  ou  post- 
métallique,apparaît  au  point  d'application,  puis  s'étend  de  la  à  tout  le 
corps,  en  suivant  pour  cela  une  marche  singulière  :  elle  débute  par  quatre 
points  symétriques,  parmi  lesquels  celui  qui  est  le  siège  de  l'application. 

L'anesthésie  provoquée  ou  métallique  a  une  valeur  diagnostique  et  pro- 
nostique. Charcot  a  en  effet  constaté  que  cette  facilité  de  développer  l'anes- 
thésie diminue  chez  les  malades  à  mesure  que  l'hystérie  s'affaiblit.  Ce 
serait  donc  là  un  moyen  d'apprécier  chez  les  malades  hystériques  la  solidité 
de  la  guérison. 

du.  Montpellierméd.,  juin  1880.  Nous  nousfaisoas  seulement  un  devoir  de  rétablir 
UQ  détail  historique  qui  uous  avait  échappé.  Parmi  les  précurseurs  vraiment 
scientifiques  de  Burq,  il  faut  citer  G. -H  -A.  Despine,  d'Aix  en  Savoie,  qui,  a])rè3 
de  nombreux  essais,  faits  de  1820  à  1838,  mit  bien  en  lumière  l'action  des  mé- 
taux dans  la  cure  des  maladies  nerveuses,  le  phénomène  du  transfert,  etc. 
Voy.  sur  ce  point  le  travail  du  D""  Monard  [La  Mélalloihérapie  en  1820,  in  Lyon 
médical,  1880)  et  la  lettre  du  D'' Guilland  père,  in  Montpellier  médic. y  août  1880. 
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Cette  action  des  métaux  sur  les  membres  sensibles  une  fois  constatée,  on 
a  essayé  de  la  produire  sur  le  côté  sain  chez  les  hystériques  encore  hémi- 
anesthésiques.  On  choisit  les  mêmes  malades  que  dans  l'expérience  fonda- 
mentale ,  seulement  on  applique  le  métal  sur  le  côté  sain  au  lieu  de  l'ap- 
pliquer sur  le  côté  anesthésié.  Le  phénomène  s'accompagne  d'oscillations 
consécutives  et  aboutit  finalement  à  la  situation  première. 

Cette  manière  de  procéder  a  réussi  dans  certains  cas  où  l'expérience 
fondamentale  avait  échoué. 

Ajoutons  sur  ce  point  une  remarque  particulière.  En  général,  l'anes- 
thésie  provoquée  s'accompagne  d'amyosthénie,  de  refroidissement  et  de 
pâleur  de  la  peau.  Cette  association  n'est  cependant  pas  constante.  Il  y  a 
une  certaine  indépendance  entre  ces  divers  éléments,  et  on  a  vu  l'anes- 
thésie  apparaître  avec  la  rougeur  de  la  peau,  etc.  (Vigouroux.) 

L'anesthésie  n'est  pas  la  seule  manifestation  hystérique  modifiée  par  les 
applications  métalliques.  On  a  vu  les  mêmes  procédés  agir  de  la  même  ma- 
nière sur  des  paralysies,  des  contractures,  des  attaques  convulsives,  l'état 
hypnotique  et  la  catalepsie.  Tous  ces  états  peuvent  être  provoqués,  trans- 
férés par  les  métaux. 

«  On  peut  mettre  en  évidence  différents  états  pathologiques  dont  les  con- 
ditions sont  présentes  chez  le  sujet  »  (Charcot). 

Voici  enfin  quelques  particularités  curieuses  notées  par  différents  auteurs, 
Vigouroux  surtout. 

a.  Certains  métaux  (cuivre  et  zinc)  perdent  leur  efficacité  si  l'on  recouvre 
d'une  couche  isolante  la  face  du  métal  non  en  contact  avec  la  peau. 

h.  L'action  est  changée  et  généralement  annulée  si  au  premier  métal  on 
en  superpose  un  second  qui  ne  touche  pas  la  peau,  le  premier  métal  étant 
actif  et  le  second  ne  l'étant  pas  pour  la  malade  en  observation. 

Si  l'on  place  une  série  de  disques  ainsi  superposés ,  l'effet  final  dépend 
de  la  nature  du  disque  qui  termine  la  colonne  :  positif  si  ce  dernier  métal 
est  actif,  négatif  s'il  est  inactif. 

L'action  du  premier  métal  est  également  perturbée  par  un  second  métal 
(inactif)  placé  sur  le  même  membre,  à  quelque  distance  du  premier. 

En  réalité,  le  métal  neutre  n'annule  pas  l'effet  du  métal  actif.  Il  immo- 
bilise l'état  d'innervation  tel  qu'il  est  au  moment  où  on  l'applique.  Il  rend 
durable  l'état  de  transfert  ou  l'état  primitif,  suivant  que  la  superposition 
est  faite  dans  l'un  ou  l'autre  de  ces  états. 

Ces  observations  permettent  de  transformer  la  métalloscopie  en  métallo- 
thérapie  externe. 

Quant  à  la  métallothérapie  interne,  elle  paraît  bien  avoir  donné  quel- 
ques résultats  dans  un  certain  nombre  de  cas.  Cependant  il  faut  se  rappeler 
que  c'est  là  un  point  bien  moins  établi  que  les  précédents  dans  la  doctrine 
de  Burq,  et  ne  pas  rendre  solidaires  l'une  de  l'autre  la  métalloscopie  et 
la  métallothérapie  interne. 
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Nous  avons  déjà  dit,  à  propos  de  l'hémianesthésie  cérébrale,  comment  on 
a  rapproché  de  ces  applications  métalliques  les  courants  continus  faibles, 
lelectricité  statique,  les  solénoïdes,  les  aimants. 

On  a  aussi  essayé  à  la  Salpèlrière,  avec  un  plein  succès,  les  vibrations 
sonores  d'un  diapason.  On  obtient  ainsi  les  mêmes  effets  qu'avec  les 
aimants,  les  métaux,  etc.  Pour  avoir  l'action  locale,  on  fait  appuyer  la 
main  sur  la  caisse  de  résonnance;  pour  l'action  générale,  on  place  la  ma- 
lade sur  la  caisse  même  de  résonnance.  On  fait  ainsi  disparaître  des 
anesthésies,  etc.  —  On  a  même  fait  des  expériences  pour  démontrer  que 
ce  n'est  pas  la  transmission  acoustique  qui  agit  dans  ces  cas,  mais  la  trans- 
mission directe  des  vibrations. 

On  a  encore  fait  des  essais  du  même  ordre  avec  des  agents  thermiques. 
Regnard  ,  Vigoureux,  ont  obtenu  des  transferts,  des  anesthésies  ou  des 
contractures  provoquées,  etc.,  avec  le  froid.  Therme  a  montré  que  l'eau 
àO°  ou  à  38°  peut,  suivant  les  sujets,  remplacer  les  métaux  sensibles. 

Mentionnons  enfin  des  expériences  un  peu  paradoxales  faites  avec  des 
disques  de  bois  et  qui  n'ont  du  reste  pas  réussi  entre  les  mains  de  tout  le 
monde.  Hughes  Bennett  aurait  fait  disparaître  une  anesthésie  en  appli- 
quant des  disques  de  bois  sur  la  peau;  il  s'est  même  amusé  [sum  Scherz, 
dit  Rosenbach)  à  donner  du  quassia  à  l'intérieur  pour  compléter  le  traite- 
ment. Westpbal  a  obtenu  des  résultats  analogues  avec  des  jetons  en  os  ou 
en  ivoire. 

Ces  faits  sont  restés  isolés.  A  la  Salpêtrière,  on  a  plusieurs  fois  essayé 
de  les  reproduire  sans  y  parvenir'.  Du  reste,  la  possibilité  de  supercherie 

'  Tout  récemment  (Soc.  de  Tliérap.,  28  juillet  1880)  Dujardin-Beaumetz  et 
Jourdanis  ont  étudié  les  propriétés  œsthésiogènes  de  certains  bois  appliqués  sur 
la  peau,  ou  xylothérapie.  IjCS  plaques  de  bois  directement  appliquées  sur  la  peau 
rappelleraient  la  sensibilité  chez  les  malades  anesthésiques  plus  promptement 
que  les  métaux.  Tous  les  bois  n'agissent  pas  avec  la  même  intensité  ;  on  peut  les 
classer,  au  point  de  vue  de  l'efficacité  ie  leur  action,  dans  l'ordre  suivant  :  quin- 
quina, thuya,  bois  de  rose,  acajou,  pitch-pin,  noyer,  érable,  pommier;  on  n'ob- 
tient aucun  effet  sensible  avec  le  peuplier,  le  frêne,  le  palissandre  et  le  sycomore. 
(Le  marbre,  la  pierre,  ne  donnent  aucun  résultai.)  Dans  aucun  cas,  il  n'y  a  eu  de 
transfert  ;  le  retour  de  la  sensibilité  a  toujours  été  très-fugace.  La  température 
de  la  plaque  de  bois  ne  modifie  en  rien  les  résultats. 

La  théorie  électrique  est  difficile  à  soutenir  en  présence  de  ces  recherches. 
Guéneau  de  Mussy  a  résumé  à  la  mêm.e  séance  de  la  Soc.  de  Thérap.  la  théorie  de 
Maggiorani,  d'après  laquelle  ce  serait  une  sorte  d'action  de  contact  développant 
des  vibrations  moléculaires  très-rapides  en  rapport  avec  le  mouvement  vibratoire 
moléculaire  du  système  nerveux.  Nous  n'insisterons  pas  sur  celte  hypothèse  (SchilT), 
qui  est  séduisante,  mais  qui,  comme  l'a  ajouté  Féréol,  équivaut  à  l'aveu  de  notre 
gnorance  ;  ne  vaudrait-il  pas  mieux  le  reconnaître  franchement? 

Voy.  encore  sur  ce  dernier  point  :  Vigoureux;  Profjr,  mcd.,  12  sept.  1880. 


968  MALADIES   DES   >-ERFS    ET   NÉVROSES. 

OU  d'effet  psychique  dans  quelques  cas  n'entraîne  pas  l'impossibilité  d'effet 
réel  dans  l'immense  majorité  des  autres  cas. 

Toutes  les  expériences  de  la  Société  de  Biologie  ont  été  faites  en  effet 
avec  un  grand  luxe  de  précautions.  Ainsi,  un  bandeau  était  toujours  placé 
sur  les  yeux  de  la  malade,  on  ne  la  prévenait  pas  du  changement  de  métal, 
on  la  trompait  même  sur  la  nature  du  métal  appliqué,  etc.;  toutes  choses 
qui  répondent  à  la  prétention  des  médecins  anglais  de  tout  expliquer  en 
métallothérapie  ^ar  Vaexpecîant  attent.ion  ». 

On  voit  toute  l'extension  que  les  recherches  récentes  ont  donnée  à  la 
métallothérapie;  le  sens  étymologique  du  mot  est  dépassé  et  il  vaudrait 
mieux  le  remplacer  par  le  mot  œsîhésiogénle. 

Deux  caractères  particuliers  distinguent  du  reste  cette  action  œsthésio- 
gène  dans  les  anesthésies  hystériques  et  dans  les  anesthésies  organiques. 
Dans  ces  dernières,  il  n'y  a  pas  de  transfert  et  l'effet  est  permanent  ;  dans 
les  premières,  au  contraire,  il  y  a  transfert  avec  oscillations  successives  et 
retour  définitif  à  l'état  antérieur. 

Cette  règle,  vraie  dans  la  majorité  des  cas,  n'est  cependant  pas  absolue. 
Vigouroux  et  d'autres  ont  vu  le  transfert  dans  des  cas  d'origine  organique 
ou  toxique.  Proust  et  Ballet  et  d'autres  ont  vu  aussi,  dans  des  cas  analo- 
gues, les  effets  n'être  pas  permanents  et  augmenter  de  durée  après  chaque 
nouvelle  application.  D'autre  part,  Debove  a  montré  qu'on  peut  enter  le 
transfert  et  obtenir  des  guérisons  chez  les  hystériques  par  l'aimantation 
bilatérale  et  prolongée.  Mais  enfin  on  peut  dire  néanmoins  que  ce  n'est 
pas  là  la  règle  générale. 

Si  donc  nous  prenons  les  choses  de  haut  et  dan;  leur  plus  grande  géné- 
ralité, nous  pouvons  conclure  que  les  métaux  (et  autres  agents  œsthésio- 
gènes^)  peuvent  ramener  la  sensibilité  suivant  deux  types  différents  :  type 
transitoire  avec  transfert  (qui  appartient  surtout  à  Thystérie)  et  type  per- 
manent sans  transfert  iqui  appartient  surtout  aux  maladies  organiques  et 
toxiques). 

L'importance  diagnostique,  pronostique  et  thérapeutique  de  cette  loi 
justifie  les  développements  que  nous  avons  donnés  à  cette  question. 

Dans  les  troubles  musculaires,  on  peut  tirer  profit  de  ïexercice  rhythmi- 
qiie  des  muscles  atteints.  Ainsi,  pour  la  voix,  dans  les  cas  d'aboiements 
ou  d'autres  spasmes  du  même  ordre,  l'exercice  régulier  de  la  parole  est 
utile  :  on  fait  déclamer  des  vers,  scander  les  mots,  lire  à  haute  voix,  chan- 
ter en  marquant  la  mesure.  De  mêoie  pour  ce  qui  se  passe  du  côté  des 
membres  inférieurs  :  Bernutz  cite  une  dame  qu'on  faisait  promener,  précé- 
dée ou  suivie  d'un  tambour  battant  la  charge. 

Reste  encore  le  traitement  moral,  qui  a  ici  une  grande  importance. 

Une  femme  était  atteinte  de  convulsions  choréiformes  durant  depuis  six 

1  Parmi  lesquels  il  faut  comprendre  les  vésicatoires  {Gaz.  hebd.,  1880,  1). 
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semaines,  et  si  violentes  que  l'épiderme  des  avant-bras  était  excorié  par  le 
frottement.  Après  plusieurs  médications  infructueuses,  Guéneau  de  Mussy 
saisit  un  jour  le  bras  de  la  malade,  et,  lui  parlant  de  la  nécessité  de  guérir, 
de  l'insuffisance  des  agents  employés,  dit  qu'il  lui  reste  un  moyen,  réservé 
jusque-là  à  cause  de  son  énergie  ;  il  faut  même  prescrire  en  même  temps 
un  contre-poison  que  l'on  tient  à  côté  pour  le  cas  où  les  effets  de  la  pilule 
seraient  trop  énergiques.  On  prescrit  alors  une  pilule  mica  panis  que  l'on 
recommande  à  la  sœur  pour  qu'elle  ne  s'égare  pas,  et  à  côté  125  gram.  de 
protoxyde  d'hydrogène  à  titre  d'antidote.  La  malade  éprouve,  au  passage  de 
la  pilule,  un  sentiment  de  brûlure  œsophagienne  telle  qu'elle  se  jette  sur  la 
bouteille  de  protoxyde  d'hydrogène  pour  la  calmer,  et  après  une  pilule  les 
convulsions  cessaient  complètement. 

Des  effets  plus  curieux  encore  sont  ceux  qu'on  a  obtenus  dans  des  cas 
de  constipation.  Des  purgatifs  répétés  étaient  restés  inactifs  ;  une  pilule 
panchymagogue  è  mtca  panis  entraîna  une  superpurgation. 

Dans  un  cas  d'aphonie,  Bernutz  place  la  patiente  dans  un  coin  de  la 
chambre  la  bouche  ouverte  ;  il  se  met  dans  le  coin  opposé,  armé  d'une  se- 
ringue à  injection  remplie  d'un  liquide  glacé  ;  il  en  dirige  le  jet  vers  la  bou- 
che de  la  malade  à  travers  toute  la  pièce  :  l'aphonie  est  guérie. 

Guéneau  de  Mussy  cite  plusieurs  faits  de  paralysie  guérie  par  ses  pilules 
fulminantes. 

Seulement,  pour  essayer  ces  moyens  il  faut  inspirer  une  grande  confiance 
à  la  malade  ;  il  faut  qu'elle  soit  convaincue  qu'on  croit  à  son  mal,  et  on 
ne  doit  prévenir  absolument  personne  autour  d'elle  de  la  réalité  des  choses. 
2.  Il  nous  reste  encore  à  parler  des  moyens  dirigés  contre  Vattaque 
d'hystérie  elle-même,  et  d'abord  des  moyens  employés  pour  l'arrêter,  la 
faire  avorter. 

Partant  de  l'idée  ancienne  déjà  plusieurs  fois  rappelée,  Arétée  recom- 
mande de  faire  revenir  l'utérus  à  sa  place  et  de  l'y  maintenir;  pour  cela,  on 
repoussait  la  matrice  dans  le  bassin  et  on  comprimait  fortement.  Par  une 
théorie  absurde,  on  était  arrivé  ainsi,  soit  pour  les  antipasmodiques,  soit 
pour  la  compression  du  ventre,  à  des  faits  vrais.  C'est  qu'en  réalité  l'ordre 
des  idées  était  l'inverse  de  ce  que  l'on  dit  généralement  :  ils  n'avaient  pas 
édifié  leur  théorie  à  priori  pour  en  déduire  la  pratique  ;  ils  avaient  d'abord 
bien  observé  les  faits  et  avaient  ensuite  bâti  leur  théorie.  Celle-ci  a  changé, 
mais  ceux-là  sont  restés. 

La  pratique  a  été  poursuivie.  Au  xvi"  siècle,  Monardès  plaçait  une 
grosse  pierre  sur  le  ventre  de  ses  malades  ;  au  xvii'',  Willis  conseille  la 
compression  de  l'abdomen  pour  empêcher  le  spasme  convulsif  de  monter 
au  cou  et  à  la  tête  ;  au  xviii'',  la  pratique  populaire  recommande  ce  moyen 
comme  secours  aux  convulsionnaires  :  tantôt  on  appuyait  sur  le  ventre 
avec  un  pesant  chenet  ou  un  pilon  ;  tantôt  on  enserrait  le  ventre  dans  de 
longues  bandes  que  l'on  tirait  adroite  et  à  gauche;  d'autres  fois   enfin, 
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trois,  quatre,  et  même  cinq  personnes  montaient  sur  le  corps  du  malade. 
Une  chose  curieuse,  c'est  que  cet  usage  est  resté  dans  le  peuple,  du  moins 
dans  une  partie  de  notre  population.  On  pouvait  voir,  dans  un  faubourg 
de  la  ville,  un  alcoolique  qui  a  des  attaques  épileptiformes  ;  quand  une 
crise  le  prend,  sur  la  route  ou  ailleurs,  sa  femme  et  sa  fille,  qui  l'accom- 
pagnent toujours,  s'asseoient  sur  lui  et  invitent  quelque  passant  à  en  faire 
autant. 

A  notre  époque,  du  reste,  on  a  repris  l'étude  scientifique  de  ce  traite- 
ment :  Récamier  faisait  mettre  sur  le  ventre  un  oreiller  ou  le  coussin  d'un 
canapé,  et  y  faisait  asseoir  quelqu'un  dessus.  Briquet  repousse  cette  prati- 
que, et  la  déclare  inefQcace  et  même  dangereuse. 

La  question  a  été  encore  étudiée  plus  tard,  seulement  on  a  substitué  l'o- 
vaire à  l'utérus.  Négrier  recommande  la  compression  de  la  région  ova- 
rienne ;  mais  son  livre  fit  peu  de  bruit  et  de  prosélytes.  Charcot  a  de  nou- 
veau attiré  l'attention  sur  ces  faits. 

Il  présente  des  cas  graves  d'hystéro-épilepsie  dans  lesquels  il  y  a  dou- 
leur ovarienne  nette  et  aura  partant  de  ce  point.  Quand  l'accès  s'est  pro- 
duit, que  la  femme  est  par  terre  sur  un  matelas,  le  médecin  met  un  genou 
en  terre  et  plonge  le  poing  fermé  dans  la  fosse  iliaque  qui  est  le  siège  de 
l'ovarie.  Il  faut  faire  appel  à  toute  sa  force  pour  vaincre  la  rigidité  des 
muscles  abdominaux.  Cette  résistance  une  fois  vaincue,  quand  on  a  péné- 
tré dans  le  bassin,  la  sédation  se  manifeste  ;  quelques  mouvements  de  dé- 
glutition se  produisent  et  les  muscles  reviennent  en  résolution.  Il  faut 
maintenir  la  compression  pendant  quelques  minutes,  et  alors  l'attaque  est 
bien  réellement  terminée  ;  sinon,  on  pourrait  recommencer.  Chez  toutes 
les  malades,  l'effet  n'est  pas  aussi  complet.  Chez  quelques-unes,  l'attaque 
est  seulement  modifiée,  mais  toujours  en  bien. 

Le  fait  est  mis  hors  de  doute  (nous  l'avons  vu  contrôler  encore  récemment 
à  l'hôpital  Saiut-Eloi),  mais  on  ne  peut  pas  nier  d'autre  part  la  brutalité 
du  moyen.  Comme  le  dit  Bernutz  ,  il  est  bien  difficile  qu'une  mère 
permette  jamais  de  l'employer  sur  sa  fille.  En  principe  ,  d'ailleurs,  l'atta- 
que d'hystérie  ordinaire  ne  mérite  pas  un  si  grand  moyen.  On  pourra 
seulement  l'essayer  dans  les  attaques  graves  d'hystéro-épilepsie,  qui,  en  se 
répétant,  pourraient  mettre  en  danger  la  vie  du  malade  ^. 

Un  procédé  un  peu  analogue  pour  faire  avorter  l'attaque  est  la  constricîion 
du  larynx,  proposée  par  Guéneau  de  Mussy;  c'est  une  sorte  de  strangula- 
tion véritable.  La  chose  est  encore  à  expérimenter,  son  efficacité  n'étant 
pas  démontrée  pour  la  généralité  des  cas. 
Richer  et  Regnard  ont  récemment  attiré  l'attention  sur  l'action  du  cou- 

*  Voy.,  dans  ï Icoiiorir.phologr.  de  la  Salpêlricrc,  les  résultats  obteuiis  par 
la  compression  ovarienne  prolongée  avec  un  compresseur,  celui  de  Poirier  par 
exemple. 
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rant  galvanique  sur  les  attaques  d'hystérie,  et  surtout  d'hystéro-épilepsie. 

Le  courant  continu  appliqué  pendant  la  période  d'état  de  mal  hystéro- 
épileptique  a  toujours  diminué  le  nombre  des  attaques.  Les  interversions 
du  courant  arrêtent  en  général  l'attaque,  mais  lorsqu'elle  est  déjà  commen- 
cée ;  ainsi,  par  exemple,  si  l'on  fait  une  application  de  quarante  éléments 
TrouYé  à  un  malade  en  état  d'attaque  et  qu'on  intervertisse  les  pôles,  l'ex- 
citation qui  résulte  de  cette  rupture  du  courant  détermine  l'arrêt  immédiat 
de  l'attaque...  Ajoutons  enfin  que  les  attaques  peuvent  disparaître  pour  ne 
plus  revenir,  ou,  ce  qui  est  plus  fréquent,  les  attaques  reviennent  et  s'espa- 
cent de  plus  en  plus,  et  perdent  peu  à  peu  de  leur  intensité  '. 

Les  médecins  anciens  avaient  multiplié  les  moyens  d'intervention  dans 
les  attaques  qu'ils  cherchaient  à  abréger,  les  croyant  très-funestes,  dange- 
reuses. Depuis  l'arrachement  des  ongles  ou  d'un  poil  du  pubis  jusqu'aux 
pilules  très-complexes  dans  lesquelles  entrait  le  placenta  desséché  ,  tout  a 
été  mis  en  usage.  Je  ne  parlerai  pas  des  pratiques  que  préconisaient  Fo- 
restus  et  bien  d'autres,  basées  sur  ce  fait  plus  ou  moins  vrai  de  l'écoule- 
ment du  mucus  vaginal  à  la  fin  de  l'attaque.  Ce  sont  des  procédés  que  la 
morale  et  les  plus  élémentaires  convenances  réprouvent  d'une  manière  ab- 
solue. 

Briquet  recommande  le  chloroforme.  Les  hystériques  sont  très- sensibles 
à  son  action.  On  place  sous  leur  nez  un  plumasseau  de  charpie  imbibée. 
La  patiente  fait  d'abord  quelques  mouvements  pour  s'en  débarrasser,  puis 
l'agitation  cesse,  les  muscles  tombent  dans  le  relâchement  ;  au  bout  de 
quelques  minutes,  la  malade  s'endort  et  les  convulsions  cessent.  De  l'aveu 
même  de  Briquet,  les  fortes  convulsions  ne  sont  que  momentanément  ar- 
rêtées et  le  moyen  ne  réussit  bien  que  dans  les  attaques  de  moyenne  inten- 
sité. Dès-lors  reparaît  l'objection  que  Briquet  lui-même  faisait  à  d'autres 
procédés  :  ce  n'est  pas  la  peine  d'employer  un  moyen  qui,  en  somme,  est 
dangereux  pour  enrayer  seulement  des  attaques  sans  danger. 

On  a  encore  essayé  le  nitrite  d'amyle.  Bourneville  a  arrêté  par  ces  in- 
halations des  attaques  d'hystérie  grave  et  d'hystéro-épilepsie.  C'est  un 
moyen  dangereux  et  insuffisamment  étudié  jusqu'à  présent^. 

Le  plus  souvent  donc  on  se  bornera  à  surveiller  la  malade  pendant 
l'attaque.  On  enlève  à  la  patiente  tout  ce  qui  peut  gêner  la  circulation 
ou  la  respiration  :  vêtements,  ceinture,  etc.  On  la  maintient  au  lit  ;  il  faut 
quelquefois  résister  aux  convulsions  trop  fortes  en  immobilisant  les  quatre 

1  Soc.  BioL,  13  juillet  1878.  —  Gaz.  hebd.,  30. 

2  Bourneville  et  d'Olier  ont  récemment  e?sayé  (Soc.  de  Bîol. ,  31  juillet  1880)  le 
bromure  d'éthyle.  Ce  médicament,  administré  à  plusieurs  reprises  à  cinq  hystéri- 
ques mâles  de  Bicêtre  et  à  des  malades  de  la  Salpêtrière,  a  presque  constamment 
amené  la  cessation  des  phénomènes  convulsifs,  et  plusieurs  fois,  chez  deux  ma- 
lades, le  passage  rapide  du  clowaisme  au  délire. 
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membres.  Il  ne  faut  recourir  aux  liens  que  si  c'est  absolument  indispensa- 
ble. On  peut  faire  quelques  inhalations  antispasmodiques.  Un  peu  d'eau 
froide  en  aspersion  ou  en  boisson  est  utile  :  on  a  recommandé  de  faire 
avaler,  de  gré  ou  de  force,  à  la  malade  un  grand  verre  d'eau  froide. 
Il  n'y  a  pas  à  redouter  qu'elle  s'étouffe.  Enfin,  si  le  cas  est  très-grave  et 
chez  une  ovarique,  on  essayera  la  compression. 

On  peut  encore,  dans  un  but  thérapeutique,  chercher  à  provoquer  une 
attaque  au  lieu  de  la  combattre.  On  sait  en  effet  que  certains  phénomènes 
permanents,  comme  les  contractures  ou  les  paralysies,  peuvent  disparaître 
brusquement  au  moment  d'une  attaque  convulsive. 

Le  moyen  à  employer  est  assez  simple  :  la  compression  de  l'ovaire  est 
douloureuse  :  on  provoque  tous  les  phénomènes  de  l'aura,  et  si  l'on  insiste 
on  peut  arriver  à  l'attaque  complète.  Ce  procédé  a  été  essayé  quelquefois. 
Il  a  réussi  notamment  entre  les  mains  de  Liouville,  pour  faire  cesser  d'an- 
ciennes contractures  *. 


CHAPITRE  IL 

ÉPILEPSIE^. 

Boerhaave  définissait  I'Epilepsie  :  Abolitio  subita  omnium  functionum 
animalium  cum  augmento  motuum  vitalium  et  motu  convulsivo  m  om- 
nibus musculis  corporis.  Cette  phrase  a  le  tort  de  ne  s'appliquer  qu'à  l'at- 
taque ;  c'est  là  en  effet  le  phénomène  le  plus  connu  et  le  plus  ancienne- 
ment connu  (de  toute  antiquité)  ;  mais  ce  n'est  pas  le  seul.  Les  travaux 
modernes  ont  fait  admettre  dans  le  cadre  de  l'épilepsie  les  absences,  le  petit 
mal,  les  accidents  épileptoïdes.  D'où  la  nécessité  d'adopter  une  définition 
plus  large,  comme  celle  de  Voisin  :  une  maladie  chronique,  apyrétique, 
caractérisée  par  des  attaques  convulsives,  des  vertiges,  des  absences,  qui 
frappent  l'individu  d'une  façon  irrégulière,  au  milieu  de  la  santé  souvent 
en  apparence  la  plus  parfaite. 

Au  point  de  vue  historique,  on  peut  dire  que  la  description  des  attaques 
est  très-anciennement  connue  ;  les  travaux  ultérieurs,  en  complétant  cette 
étude,  ont  éclairci  d'autres  phénomènes  de  la  névrose,  et  enfin  les  recher- 
ches contemporaines  cherchent  surtout  à  développer  la  physiologie  patho- 
logique de  cette  maladie  étrange. 

Étiologie.  —  Le  rôle  immense  de  Vhérédité  est  aujourd'hui  admis  par 
tout  le  monde,  et  on  n'a  presque  plus  besoin  de  l'appuyer  sur  des  chiffres. 

^  On  pourrait  aussi  utiliser  dans  le  même  but  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut 
des  différentes  régions  hystérogènes. 

2  Voisin  ;  art.  Dictionn.  Méd.  et  Chir.'prat. —  Nothnagel  ;  Hdh.  von  Ziemssen. 
—  Rosenthal  ;  loc.  cit. 
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Echeverria,  sur  306  malades,  trouve  de  l'hérédité  chez  80-  Voisin,  sur  35 
enfaatsde  17  ménages  (dont  un  des  époux  était  épileptique) ,  en  trouve  16 
épileptiques  ou  morts  de  convulsions.  L'épilepsie  peut  du  reste  sauter  une 
génération,  comme  Boerhaave  l'avait  déjà  remarqué. 

De  plus,  il  faut  étendre  la  notion  d'hérédité.  Ce  n'est  pas  toujours  l'é- 
pilepsie elle-même  que  l'on  rencontre  chez  les  parents  :  ce  sont  souvent 
d'autres  grandes  névroses  comme  la  chorée,  l'hystérie,  l'aliénation  mentale. 
Sur  95  épileptiques.  Voisin  a  trouvé  chez  41  des  antécédents  héréditaires 
nervosiques.  On  peut  môme  rencontrer  la  migraine  ;  ainsi,  Nothnagel  cite 
une  mère  migraineuse  qui  eut  un  fils  épileptique  et  une  fille  hystérique. 

L'influence  du  père  et  de  la  mère  paraît  du  reste  égale,  et  nullement 
prédominante  pour  le  père,  comme  on  l'a  dit  après  Esquirol. 

L'influence  des  parents  peut  encore  se  faire  sentir  d'une  autre  manière  : 
ils  transmettent  la  diathèse  qui  fait  le  fond  commun  de  ces  névroses. 

De  plus,  l'alcoolisme  des  parents  est  une  cause  d'épilepsie  chez  les  en- 
fants. Sur  95  malades  de  Voisin,  12  avaient  des  ascendants  morts  d'alcoo- 
lisme chronique  ou  sujets,  avant  leur  mariage,  à  des  habitudes  alcooliques 
invétérées.  Une  circonstance  particulière  parait  avoir  son  importance,  mais 
est  en  général  di{fi.cile  à  contrôler  :  c'est  l'état  d'alcoolisme  aigu  d'un  des 
conjoints  au  moment  de  la  conception. 

L'épilepsie  peut  encore  être  produite  par  des  causes  agissant  d'une  autre 
manière,  mais  toujours  avant  la  naissance.  A  l'état  congénial,  cette  névrose 
dépend  d'accidents  survenus  pendant  la  vie  intra-utérine  (contusions,  chutes, 
impressions  vives) .  Ainsi,  Voisin  a  vu  plusieurs  cas  dans  lesquels  l'épi- 
lepsie paraissait  causée  par  une  frayeur  qu'avait  éprouvée  la  mère  pendant 
sa  grossesse. 

L'âge  avancé  des  parents  et  surtout  la  consanguinité  à  un  degré  rap- 
proché, peuvent  encore  développer  l'épilepsie  chez  les  enfants. 

Les  sexes  paraissent  à  peu  près  égaux  devant  cette  névrose.  Voisin 
montre  cependant  que  la  population  comparée  de  Bicétre  (hommes)  et  de 
la  Salpêtrière  (femmes)  indique  plus  de  femmes. 

On  peut  avoir  l'épilepsie  à  tout  âge.  Cependant  les  âges  de  prédilection 
sont  :  l'enfance,  la  puberté  et  l'adolescence,  surtout  pour  l'épilepsie  héré- 
ditaire. Dans  ce  cas  même,  c'est  avant  la  puberté  ou  tout  au  moins  avant 
20  ans  (Echeverria)  que  la  névrose  se  déclare.  Nothnagel  admet  cette  pro- 
position et  pose  en  principe  que  tout  individu  qui  a  dépassé  20  ans  n'a  plus 
à  craindre  d'épilepsie  héréditaire. 

On  dit  aussi  que  le  tempérament  nerveux,  très-impressionnable,  peureux, 
dispose  à  l'épilepsie.  Mais  les  faits  sur  lesquels  on  s'appuie  sont  quelque- 
fois susceptibles  d'une  interprétation  différente  :  ce  tempérament  et  ce  ner- 
vosisme  peuvent  être  les  premières  manifestations  de  la  maladie  fondamen- 
tale qui  aboutira  ultérieurement  à  l'épilepsie. 

L'influence  des  climats  et  des  saisons  est  peu  connue  :  Frank  dit  qu'en 


974  MALADIES  DES  NERFS  ET  NÉVROSES. 

Lithuanie  il  y  aurait  plus  d'épiieptiques  qu'en  Allemagne.  On  n'a  pas  noté 
de  différences  entre  l'été  et  Thiver. 

Les  excès  sexuels  étaient  surtout  accusés  par  les  anciens,  qui  allaient  jus- 
qu'à dire  :  Coïtum  parvam  esse  epilepsiam.  Les  modernes  sont  moins 
affirmatifs.  De  ce  que  la  première  attaque  de  haut  mal  débute  assez  souvent 
après  le  coït  ou  à  l'occasion  du  coït,  il  n'en  résulte  pas  une  relation  néces- 
saire de  cause  à  effet.  La  fréquence  des  excès  vénériens  est  sans  rapport 
avec  la  fréquence  de  l'épilepsie  ;  c'est  tout  au  plus  là  une  cause  adjuvante. 

On  a  encore  accusé  Vonanisme,  qui  dispose  du  reste  à  toute  espèce  de 
névroses.  De  plus,  il  faut  se  rappeler  ici  que  les  épileptiques  se  mastur- 
bent souvent  plus  après  le  début  de  leur  névrose  qu'avant.  C'est  alors  un 
symptôme  et  un  effet  plutôt  qu'une  cause. 

On  a  également  parlé  delà  continence,  qui  ne  parait  avoir  aucune  espèce 
d'influence. 

Althaus  a  enfin  signalé  le  phimosis  congénital,  qui  agirait  en  poussant  à 
la  masturbation. 

Les  travaux  de  l'esprit  exagérés  et  précoces,  les  passions  tristes,  les 
inquiétudes,  etc.,  ne  jouent  qu'un  rôle  éminemment  secondaire. 

h'état  général  est  au  contraire  un  élément  étiologique  de  premier  ordre. 
Nous  signalerons  tout  d'abord  les  diathèses.  Sur  95  épileptiques,  12  avaient 
des  antécédents  tuberculeux  et  scrofuleux  francs  (Voisin).  Le  rachitisme, 
la  syphilis,  se  rencontrent  dans  d'autres  cas,  ainsi  que  les  intoxications  et 
tout  spécialement  l'alcoolisme.  Magnan  accuse  surtout  l'absinthe  ;  elle  ne 
joue  pas  un  rôle  exclusif.  Le  vin,  l'eau-de-vie,  le  cidre,  le  poiré,  peuvent 
aussi  produire  les  mêmes  effets.  Le  mercure  et  le  plomb  doivent  encore 
être  cités. 

L'anémie  et  toutes  les  causes  de  débilitation  de  l'organisme  faciliteront 
encore  l'épilepsie.  Delasiauve  a  observé  que  les  chevaux  soumis  acciden- 
tellement à  une  diète  trop  prolongée  sont  exposés  à  une  espèce  d'épilepsie 
qui  ne  guérit  que  par  la  cessation  de  l'abstinence.  De  même,  chez  l'homme, 
la  misère,  les  excès,  les  pertes  considérables  de  liquide  (hémorrhagies,  flux 
intestinal,  sahvation,  leucorrhée,  pertes  séminales,  sueurs  copieuses,  sup- 
purations abondantes)  ;  les  maladies  générales,  qui  altèrent  profondément 
les  fonctions  nutritives,  etc.,  préparent  quelquefois  le  développement  de 
l'épilepsie. 

En  opposition  à  ces  faits,  nous  citerons  des  cas  d'épilepsie  qui  paraissent 
sous  la  dépendance  d'un  sang  trop  abondant  et  trop  riche,  des  excès  d'ali- 
mentation, et  que  l'on  peut  guérir  par  des  saignées  et  le  régime  débilitante 

Nous  avons  enfin  à  envisager  les  causes  locales,  c'est-à-dire  celles  qui, 
agissant  sur  telle  ou  telle  partie  du  système  nerveux,  sont  le  point  de  départ 
de  l'épilepsie,  de  l'épilepsie  vraie,  et  pas  seulement  d'attaques  épilepti- 

1  Voy.  Lépine  ;  Rev.  mens.,  1877. 
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formes.  Ces  causes  peuvent  agir  sur  les  nerfs  périphériques,  sur  la  moelle 
ou  sur  l'encéphale. 

Pour  les  nerfs,  nous  verrons  que  Brown-Sequard  détermine  l'épilepsie 
chez  des  cochons  d'Inde  en  sectionnant  un  ou  les  deux  sciatiques  ;  c'est 
une  véritable  épilepsie  qu'il  produit  ainsi,  puisqu'elle  est  héréditaire  chez 
les  animaux.  Ghniquement,  nous  trouvons  une  catégorie  analogue  formée 
parles  épilepsies  réflexes  ou  sympathiques,  dont  Voisin  cite  de  nombreux 
exemples. 

La  névrose  est  produite  dans  ce  cas  par  l'excitation  d'un  nerf  sensitif  ou 
mixte,  du  trijumeau  le  plus  souvent.  Chez  un  épileptique  de  Bicêtre,  l'af- 
fection était  déterminée  par  le  séjour  prolongé  d'un  morceau  de  verre  sous 
le  cuir  chevelu  de  la  région  temporale  droite,  et  a  persisté  depuis,  malgré 
l'ablation  du  corps  étranger.  Sauvages  parle  d'épilepsie  produite  par  des 
insectes  qui  se  logent  dans  les  sinus  des  narines  ;  Legrand  du  Saulle,  par 
des  vers  établis  dans  les  sinus  frontaux.  La  dentition  est  une  cause  fré- 
quente de  ces  accidents,  et  souvent  la  névrose  de  l'adulte  remonte  à  l'épi- 
lepsie aiguë  ou  éclampsie  de  cette  époque.  On  l'observe  encore  après  des 
névralgies  de  diverses  parties  du  corps.  La  maladie  de  Menière  peut  être 
placée  dans  la  même  catégorie  ;  Voisin  a  vu  une  jeune  fille  dont  l'épilepsie  a 
suivi  de  très-près  une  lésion  des  deux  oreilles  internes.  Le  point  de  départ 
peut  être  encore  dans  les  nerfs  des  membres  :  Briand  a  vu  une  épilepsie 
traumatique  après  blessure  des  extrémités  ;  Bernhardt  l'a  observée  chez 
un  sujet  qui  avait  gardé  les  pieds  humides.  Quelquefois  l'excitation  initiale 
porte  sur  les  viscères  :  c'est  ainsi  qu'agissent  les  vers  intestinaux.  Duncan 
cite  un  enfant  de  5  ans  guéri  du  mal  caduc  par  l'extraction  d'un  calcul 
vésical  enchatonné.  La  fâcheuse  influence  du  coït  est  encore  de  la  même 
nature,  ainsi  que  les  actes  menstruels. 

Pour  Vencéphale,  Westphal  a  montré  qu'on  peut  rendre  les  cochons 
d'Inde  épileptiques  par  uoe  série  de  petits  coups  surla  tête.  L'électrisation 
de  l'écorce  cérébrale  entraîne  les  crises  épileptiformes  ;  ce  n'est  peut-être 
pas  là  de  la  vraie  épilepsie.  Mais  Hitzig  a  montré  que  quand  on  enlève  le 
centre  cortical  du  membre  antérieur,  par  exemple,  l'animal  devient  épilep- 
tique. 

De  même,  les  lésions  traumatiques  du  cerveau,  de  ses  enveloppes  et 
des  os  du  crâne,  ont  produit  parfois  l'épilepsie.  Voisin  cite  un  exemple  de 
cette  névrose  développée  après  une  fracture  grave  de  l'occiput,  à  deux  ans 
et  demi.  Nothnagel  a  vu  un  fait  analogue  après  une  chute  sur  la  tête, 
d'une  hauteur  de  12  pieds,  à  8  ans.  —  Certaines  lésions  du  cerveau,  spé- 
cialement de  l'écorce,  tumeurs,  foyers,  etc.,  et  aussi  certaines  fièvres  cé- 
rébrales, méningites,  etc.,  qui  laissent  après  elles  des  lésions  encéphaU- 
ques  du  môme  ordre,  peuvent  avoir  une  inQuence  analogue. 

Quant  à  la  moelle,  ce  que  l'on  appelle  l'épilepsie  spinale  n'a  d'épilepsie 
que  le  nom.  Mais  il  y  a,  en  dehors  de  cela,  une  épilepsie  vraie,    suite  de 
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maladie  de  la  moelle.  Brown-Sequard  la  développe  chez  les  animaux  en 
sectionnant  une  partie  de  la  moelle. 

Les  observations  cliniques  de  cet  ordre  sont  rares.  Cependant  Oppler, 
Echeverria,  Szontagh,  en  auraient  publié. 

Enfin,  il  y  a  un  grand  nombre  de  faits  d'épilepsie  dans  lesquels  on  ne 
trouve  pas  de  causes,  ou  du  moins  pas  de  causes  suffisantes  ;  il  n'y  a  que 
quelques  éléments,  incapables  d'expliquer  le  développement  de  la  maladie. 

Nous  ne  parlons  pas  des  causes  qui  déterminent  seulement  la  première 
explosion  des  accidents.  Ici,  comme  dans  toutes  les  névroses,  nous  trou- 
verions la  peur,  les  émotions,  etc. 

En  somme,  nous  ne  maintenons  pas  l'ancienne  division  des  épilepsies 
en  idiopathique,  symptomatique  et  sympathique.  Toutes  sont  symptoma- 
tiques ,  les  unes  d'un  état  local  du  système  nerveux  (symptomatiques)  ,  les 
autres  de  l'état  local  d'un  organe  éloigné  (sympathiques) ,  d'autres  enfin 
d'un  état  général  connu  ou  à  déterminer  (idiopathiques) .  C'est  toujours 
notre  doctrine  pathogénique  générale  de  toutes  les  névroses. 

Symptômes.  —  L'épilepsie  ne  se  manifeste  pas  dès  le  début  par  ses 
phénomènes  caractéristiques.  Après  une  peur  ou  une  cause  efficiente  quel- 
conque, les  enfants,  dit  Voisin,  ont  un  tremblement  général  pendant  plu- 
sieurs heures  ;  puis,  pendant  quelques  jours,  des  sensations  diverses,  des 
tics,  des  étourdissements,  bourdonnements  d'oreille.  Viennent  ensuite  des 
accès  incomplets,  des  attaques  s'arrêtant  aux  préludes,  des  crampes  d'un 
membre,  des  convulsions  partielles.  Ceci  est  net  surtout  dans  les  cas  d'o- 
rigine périphérique  :  les  phénomènes  sont  alors  limités  d'abord  au  voisi- 
nage de  l'altération  initiale  ;  ils  ne  s'étendent  et  ne  se  généralisent  qu'a- 
près. 

Cet  état  peut  durer  des  jours,  des  mois,  des  années  même.  Puis  arrive 
l'épilepsie  confirmée,  l'attaque,  le  haut  mal. 

I.  Grande  attaque.  —  Les  prodromes  se  divisent  en  deux  catégories  : 
les  prodromes  éloignés  et  les  prodromes  rapprochés  ou  aura. 

Les  premiers,  qui  sont  moins  fréquents,  portent  surtout  sur  le  caractère, 
sur  l'état  psychique  :  les  sujets  montrent  de  l'irascibilité,  de  la  mobilité, 
delà  tristesse,  plus  rarement  de  la  sérénité  ou  de  l'enjouement ,  quelque- 
fois de  la  fatigue,  des  palpitations  de  cœur  et  de  la  lourdeur  de  tête.  Ces 
phénomènes  peuvent  précéder  l'attaque  de  quelques  heures  ou  de  quelques 
jours. 

Parfois,  mais  assez  rarement,  on  observe  certains  phénomènes  prodro- 
miques  spéciaux.  Ainsi,  Reynolds  a  vu,  douze  heures  avant  l'accès,  une 
coloration  brune  particulière  de  la  peau,  surtout  à  la  face  et  au  cou.  Noth- 
nagel  a  vu  une  dame  qui  avait  d'habitude  le  sommeil  court  et  léger  et  qui, 
à  certains  moments,  était  prise  d'un  sommeil  très-profond  et  prolongé  ;  elle 
se  réveillait  tout  à  fait  bien,  mais  était  sûre  d'avoir  une  attaque  dans  la 
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journée.  Voisin  a  observé,  dans  cette  période  prodromique,  de  l'insomnie, 
des  cauchemars,  des  rêves  fantastiques  ou  voluptueux.  Chez  certains 
sujets,  les  crises  s'annoncent  par  un  état  d'excitation  génitale  intense, 
érections  diurnes  de  plus  d'une  demi-heure  de  durée,  pollutions  noctur- 
nes, etc. 

Les  phénomènes  prodromiques  immédiats  sont  très- complexes  et  peu- 
vent se  produire  dans  le  domaine  des  différents  nerfs  :  sensitifs,  moteurs, 
vaso-moteurs  ou  sensoriels. 

a.  Dans  le  premier  cas,  le  sujet  éprouve  des  sensations  variées  partant 
de  l'extrémité  d'un  membre  ou  d'une  autre  partie  du  corps,  et  gagnant  de 
là  les  centres  et  la  tète.  Il  les  compare  à  une  vapeur  froide  ou  chaude,  à 
un  étouffement  ;  quelquefois  c'est  une  sensation  de  bien-être,  un  mouvement 
intérieur,  etc. 

Le  point  de  départ  est  fréquemment  dans  le  membre  supérieur,  dans  un 
doigt,  un  ongle,  toujours  le  même.  Chez  un  malade  de  l'hôpital  Saint-Eloi, 
l'aura  partait  du  gros  orteil.  —  Elle  peut  partir  aussi  de  l'abdomen  ou  du 
thorax,  assez  souvent  de  l'estomac.  C'est  une  sensation  de  constriction,  de 
resserrement,  pression,  torsion,  tortillement,  chaleur,  etc.,  quelquefois 
avec  nausées,  vomissements,  régurgitations,  coliques.  D'autres  fois  c'est 
un  picotement  à  la  gorge,  une  sensation  de  suffocation,  une  douleur  pré- 
cordiale, ou  encore,  comme  dans  un  cas  de  Herpin,  une  très-vive  douleur 
dans  la  petite  molaire  supérieure  gauche  ;  ou  encore,  comme  dans  un  cas 
de  Voisin,  une  sensation  en  avant  du  coccyx  qui  remontait  le  long  de  la 
colonne  vertébrale. 

h.  Dans  les  auras  vaso-motrices,  les  accès  peuvent  débuter  par  une  sen- 
sation subite  de  froid  qui,  partie  d'un  point  de  la  périphérie  cutanée,  se 
généralise  avec  des  frissons  ;  les  parties  sont  pâles  et  sensiblement  froides. 
D'autres  ont  au  contraire  des  rougeurs  disséminées  sur  divers  points  du 
corps. 

On  peut  classer  tout  à  côté  les  auras  par  phénomènes  sécrétoires  :  hyper- 
sécrétion lacrymale,  sudorale  ou  salivaire. 

c.  Si  les  nerfs  moteurs  sont  en  jeu,  on  note  des  convulsions  légères,  du 
tremblement,  des  palpitations  musculaires,  des  secousses,  soubresauts  de 
tendons,  crampes  douloureuses,  tous  ces  phénomènes  restant  très-limités  ; 
des  contractures  des  membres  ou,  plus  rarement,  de  la  face.  Quelquefois  les 
viscères  sont  enjeu  :  cœur  ou  estomac. 

Dans  cette  catégorie,  on  peut  encore  placer  les  impulsions  en  avant,  en 
arrière  ou  gyratoires,  qu'éprouvent  certains  épileptiques.  Voisin  en  a  vu  à 
Bicêtre  qui  renversaient  alors  tout  sur  leur  passage  et  qui,  dans  leur 
course,  se  jetaient  contre  les  tables,  les  colonnes,  les  portes,  et  se  précipi- 
taient enfin  quelquefois  dans  l'escalier,  qu'ils  descendaient  au  galop,  sans 
se  faire  d'autre  mal  que  des  contusions.  Dans  la  forme  gyratoire,  les  ma- 
lades sont  pris  d'un  mouvement  de  tournis  complet  une  ou  deux  fois.  Du 
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reste,  ce  sont  peut-être  là  des  auras  psychiques,  cérébrales,  autant  que  des 
auras  motrices. 

d.  Enfin,  l'excitation  initiale  peut  être  sensorielle.  Les  hallucinations  de 
la  vue  sont  les  plus  fréquentes.  Uq  jeune  malade  de  Voisin  se  voit  au 
début  de  l'accès,  pendant  une  minute  au  plus,  entouré  de  flammes,  et  pour 
y  échapper  il  s'est  précipité  une  fois  par  la  fenêtre.  —  Chez  d'autres,  c'est 
l'ouïe  qui  est  atteinte  :  bourdonnement,  sifflement,  etc.  Ou  bien  l'ouïe  et  la 
vue  sont  atteintes  simultanément.  Ainsi,  une  jeune  fille  observée  par  Voisin 
entend,  pendant  quelques  secondes  avant  l'attaque,  des  voix  qui  lui  disent 
des  mots  désagréables  et  aperçoit  des  figures  grimaçantes.  Des  malades  de 
Jackson  sentaient  toujours  avant  l'attaque  une  odeur  désagréable,  tandis 
qu'un  sujet  de  Herpin  avait  une  odeur  agréable,  toujours  la  même,  et  celui 
de  Joseph  Frank  éprouvait  un  goût  sucré. 

Du  reste,  ces  diverses  espèces  d'aura,  distinguées  pour  les  besoins  de 
l'analyse  et  de  l'exposition,  s'associent  souvent  :  ainsi  ,  les  phénomènes 
moteurs  accompagnent  presque  toujours  l'aura  sensitive  ,  qui  est  ainsi  le 
plus  souvent  un  symptôme  de  l'ordre  convulsif. 

La  durée  de  l'aura  est  très-variable  :  quelquefois  nulle,  eUe  peut  aller 
jusqu'à  deux  heures;  en  moyenne,  elle  est  d'une  demi-minute  à  cinq  mi- 
nutes. 

Dans  certaines  circonstances,  du  reste,  l'aura  peut  se  produire  comme 
d'habitude  et  l'attaque  elle-même  manquer;  tout  se  borne  aux  préludes. 

Nous  reviendrons,  à  propos  du  traitement,  sur  les  moyens  qu'on  a  d'ar- 
rêter l'aura  et  d'empêcher  l'attaque  ultérieure  ;  dans  certains  cas  par  la 
compression  des  membres,  par  exemple. 

Après  ou  sans  ces  prodromes,  l'attaque  elle-même  survient  ensuite,  ca- 
ractérisée par  la  perte  de  connaissance  avec  insensibilité  complète  et  con- 
vulsions générales,  toniques  et  cloniques. 

L'épileptique  pâlit  (ou  quelquefois  rougit),  pousse  un  cri  et  tombe  sans 
connaissance;  ce  cri  spécial ,  strident,  qui  d'après  Romberg  épouvante  les 
hommes  et  les  animaux,  manque  souvent.  Attribué  par  certains  auteurs, 
comme  Herpin,  à  une  action  cérébrale  (effroi,  douleur,  etc.),  il  paraît  plu- 
tôt dû  à  une  convulsion  subite  des  muscles  du  larynx  et  du  thorax.  En- 
suite les  convulsions  se  déclarent  en  deux  phases,  l'une  tonique  et  l'autre 
clonique. 

Première  'période  [tonique].  —  La  perte  de  connaissance  est  complète. 
Le  malade  tombe  comme  frappé  de  la  foudre  ,  et  toutes  les  activités  psy- 
chiques sont  simultanément  supprimées.  Il  s'affaisse  comme  une  masse 
inerte  sur  le  dos,  là  où  il  se  trouve.  D'autres  fois  la  perte  de  connaissance 
met  quelques  secondes  à  devenir  complète,  et  le  sujet  peut  choisir  l'en- 
droit où  il  tombera.  Mais  c'est  rare,  et  le  malade  ne  se  rappelle  rien  de 
l'acte  de  la  chute. 

Le  coma  est  alors  complot;  toutes  les  sensibilités  sont  abolies;  si  le  ma- 
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lade  est  tombé  dans  le  feu,  il  se  brûle  sans  rien  sentir.  Les  réflexes  sont 
aussi  le  plus  souvent  abolis  :  la  pupille,  immobile,  ne  se  contracte  plus 
par  la  lumière;  l'irritation  de  la  conjonctive  ne  fait  pas  cligner  les  paupiè- 
res. D'autres  fois  cependant  Romberg  a  vu  le  clignotement  se  produire  et 
la  projection  d'eau  froide  provoquer  un  frémissement  de  tout  le  corps. 

En  même  temps  éclatent  les  convulsions  toniques  :  tout  le  corps  est  pris 
de  raideur  tétanique;  les  yeux,  portés  le  plus  souvent  en  baut,  sont  cacbés 
derrière  les  paupières  supérieures;  la  bouche  est  tiraillée  avec  une  expres- 
sion de  laideur  indicible;  les  dents,  fortement  serrées  les  unes  contre  les 
autres,  mordent  souvent  la  langue  ou  la  muqueuse  des  joues;  la  tête  est 
portée  en  arrière,  sur  le  côté  ou  en  avant;  les  membres  peuvent  alors  être 
flécbis  eux-mêmes,  au  point  que  l'individu  se  roule  en  boule.  Souvent  un 
des  membres  supérieurs  est  porté  en  baut  et  l'autre  en  bas.  Ces  convul- 
sions peuvent  ne  pas  être  complètement  généralisées  ou  tout  au  moins 
n'avoir  pas  partout  la  même  intensité;  elles  sont  en  général  plus  accentuées 
dans  les  muscles  de  la  tête  et  de  la  face. 

Le  plus  souvent  contemporaines  de  la  perte  de  connaissance,  les  convul- 
sions peuvent  la  suivre  un  peu  ou  même  la  précéder  légèrement. 

Quelquefois  cette  période  tonique  manque  totalement  ou  ,  au  contraire, 
est  la  seule  manifestation  convulsive. 

La  face  change  d'aspect.  Les  anciens  observateurs  parlaient  surtout  de 
coloration  foncée,  cyanosée;  les  plus  récents  parlent  de  pâleur.  Les  deux 
choses  s'observent  :  le  plus  souvent  la  pâleur  est  au  début ,  la  teinte  cya- 
nosée vient  ensuite.  Les  lèvres,  la  langue,  la  figure  tout  entière,  se  tuméfient. 

Chez  deux  malades  de  Voisin,  le  début  de  l'attaque  était  marqué  par  un 
rash  sur  toute  la  surface  du  corps,  précédant,  puis  accompagnant  la  période 
tétanique.  Voisin  a  vu  aussi  assez  souvent  la  face  des  épileptiques  prendre 
une  teinte-jaune  pâle  à  la  fin  de  la  période  tonique,  alors  que  la  teinte 
initiale  avait  été  rouge. 

Les  globes  oculaires  font  fréquemment  saillie  en  avant  ;  la  pupille  est 
immobile  et  le  plus  souvent  dilatée.  Quelques  observateurs  avancent  que 
le  fond  de  l'œil  est  quelquefois,  mais  pas  toujours,  anémié.  Nous  revien- 
drons du  reste  sur  l'examen  opbthalmoscopique. 

Le  pouls  a  été  bien  étudié  ausphygmograpbe  par  Voisin  ;  la  tension  ar- 
térielle augmente  d'abord  ;  la  fréquence  des  pulsations  atteint  120  et  160  ; 
le  tracé  monte  dans  son  ensemble  et  forme  de  petites  oscillations  très-peu 
élevées.  Mais  cet  état  ne  dure  pas,  et  la  diminution  de  la  tension  arrive 
bientôt:  les  courbes  d'oscillation  s'élèvent  de  plus  en  plus  avec  une  con- 
vexité inférieure  plus  accusée  (sorte  de  moitié  de  sphère).  Nous  décrirons 
plus  loin  le  pouls,  à  la  fin  et  à  la  suite  de  l'attaque. 

hs.  deuxième  période  [clonlque]  survient  après  quelques  secondes,  tout 
au  plus  un  quart  de  minute  à  une  minute.  Elle  débute  par  des  secousses 
fortes,  rapides,  de  courte  durée,  séparées  par  des  intervalles  de  calme, 
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bientôt  suivies  de  convulsions  cloniques  qui  agitent  le  corps  plus  ou 
moins  violemment,  et  prédominent  le  plus  ordinairement  dans  une  moitié 
ou  une  partie  du  corps.  Cette  particularité,  généralement  ignorée  du  vul- 
gaire, a  une  grande  importance  pour  distinguer  les  attaques  simulées. 

Ces  secousses  cloniques  peuvent  avoir  une  intensité  considérable.  Voi- 
sin cite  des  malades  qui  se  soulèvent  par  bonds  et  se  retournent  complè- 
tement ;  le  sol  en  était  ébranlé.  Les  convulsions  peuvent  même  projeter  le 
corps  au  loin  :  un  enfant  de  Bicêtre  était  lancé  à  40  centim.  desacbaise 
et  tombait  dans  une  position  perpendiculaire  à  la  première. 

L'intensité  des  secousses  peutproduire  des  fractures,  des  luxations,  casser 
des  fragments  de  deats  ou  des  dents,  diviser  profondément  la  langue,  en- 
traîner des  ruptures  musculaires  (Notbnagel) . 

La  face  participe  à  ces  mouvements  et  prend  une  expression  de  plus  en 
plus  bideuse  et  repoussante,  par  le  tiraillement  des  traits,  la  tuméfaction, 
l'écume  et  les  convulsions  des  yeux,  qui  roulent  en  tout  sens  dans  leur 
orbite.  La  mâcboire  inférieure  est  rapprochée  et  écartée  convulsivement, 
quelquefois  au  point  de  diviser  la  langue  en  deux. 

Le  sang  mêlé  à  l'écume  ne  vient  pas  toujours  de  la  morsure  de  la  lan- 
gue ;  il  y  a  aussi  dans  certains  cas  exhalation  sanguine  à  la  surface  de  la 
muqueuse  des  premières  voies  (Voisin) . 

Enmême  temps,  la  respiration  est  haletante,  l'air  traversant  bruyam- 
ment l'écume  buccale  et  laryngée  ;  quelquefois  il  y  a  des  cris  et  des  rugis- 
sements. 

A  ce  moment  aussi,  au  début  de  cette  période,  on  a  noté  l'éjaculation. 
L'émission  involontaire  de  l'urine  ou  des  fèces  est  assez  fréquente  dans  les 
attaques  ;  le  jet  d'urine  se  fait  quelquefois  avec  une  grande  force  de  projec- 
tion, à  une  hauteur  considérable.  Les  vomissements  peuvent  aussi  précé- 
der, accompagner  ou  suivre  les  convulsions. 

On  a  observé  encore  des  ecchymoses  sous-cutanées  et  diverses  hémor- 
rhagies  par  des  muqueuses  variées. 

Quelquefois  les  convulsions  toniques  s'enchevêtrent  avec  les  convulsions 
cloniques  et  leur  succèdent  de  nouveau.  D'autres  fois,  au  contraire,  la 
marche  est  plus  simple  et  régulière. 

Cette  scène  horrible  dure  d'une  demi-minute  à  trois  minutes,  qui  parais- 
sent un  siècle  aux  assistants.  Puis  arrive  la  troisième  période  [terminale]. 
Les  convulsions  disparaissent  brusquement  ou  s'éteignent  graduellement. 
Le  malade  reste  encore  sans  connaissance,  les  muscles  relâchés,  avec  quel- 
ques secousses  de  temps  en  temps  ou  un  peu  de  tremblement. 

En  général,  il  y  a  alors  un  coma  profond  qui  dure  quelques  minutes, 
avec  stertor  et  ronflement  trachéal.  Puis  le  malade  ouvre  les  yeux  et  se 
réveille  comme  d'un  sommeil  profond,  souvent  avec  une  sueur  profuse, 
qui  répand  une  odeur  fétide  ammoniacale.  Il  regarde  autour  de  lui, 
referme  les  yeux,  marmotte  quelques  mots  inintelligibles,  soupire,  gémit. 
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Pendant  cette  période,  il  réagit  aux  excitations  sensibles,  entend  quand 
on  l'appelle.  La  cyanose  cesse.  Les  pupilles  se  resserrent.  La  respiration 
devient  plus  calme,  profonde  et  régulière. 

L'examen  ophthalmoscopique  après  l'attaque  a  révélé  l'hyperémie  du 
fond  de  l'œil,  hyperémie  qui  a  persisté  quelquefois  jusqu'à  vingt-quptre 
heures. 

Ordinairement  le  patient  tombe,  après  l'attaque,  dans  un  sommeil  qui 
peut  durer  plusieurs  heures,  et  que  Voisin  recommande  de  respecter,  au 
point  de  vue  de  l'intelligence  du  sujet.  A  son  réveil,  il  a  la  physionomie 
hébétée  ;  il  n'a  conservé  aucun  souvenir  des  premiers  phénomènes  de  l'atta- 
que. Il  se  sent  seulement  fatigué,  courbaturé  ;  il  accuse  de  la  céphalalgie 
et  devient  sombre  et  rêveur. 

Nous  avons  décrit  l'état  du  pouls  au  début  de  l'attaque.  La  ligne  d'as- 
cension sphygmographique  monte  de  plus  en  plus,  bientôt  s'élève  perpen- 
diculairement à  une  hauteur  deux  ou  trois  fois  plus  grande  qu'avant 
l'attaque.  La  ligne  présente  au  sommet  un  angle  plus  ou  moins  aigu,  puis 
redescend  en  présentant  les  caractères  les  plus  accusés  du  dicrotisme. 
Cette  forme  du  pouls  dure  de  demi-heure  à  une  heure  et  demie,  quelque- 
fois même  de  deux  à  six  heures. 

La  température  s'élève  dans  le  cours  des  attaques  fortes  et  caractérisées 
d'épilepsie  :  ainsi,  le  thermomètre  mis  sous  l'aisselle  monte  facilement  à 
38°.  Mais  la  température  est  surtout  élevée  quand  les  attaques  se  répètent 
à  des  intervalles  très-rapprochés  et  constituent  l'état  de  mal.  Dans  ce  cas, 
elle  peut  atteindre  41"  sous  l'aisselle.  C'est  là  un  caractère  qui  différencie 
de  l'hystéro-épilepsie.  L'attaque  hystéro-épileptique  peut  bien  élever  la 
température,  mais  l'hyperthermie  ne  persiste  jamais  dans  l'intervalle  des 
attaques,  même  quand  elles  se  succèdent  de  très-près,  dans  l'état  de  mal 
hystérique. 

Reynoso  et  Heller  avaient  annoncé  qu'on  trouve  du  sucre  dans  l'urine 
après  l'attaque.  Mais  les  recherches  ultérieures  ont  démontré  que  le  fait  ne 
peut  pas  être  considéré  comme  général,  au  contraire.  La  quantité  d'urine 
paraît  augmenter  après  l'attaque.  Suivant  certains  auteurs,  l'urée  et  les 
phosphates  seraient  augmentés.  Selon  Huppert,  toute  attaque  serait  suivie 
d'une  albuminurie  notable  transitoire  ;  le  fait  n'a  pas  encore  été  vérifié  un 
nombre  suffisant  de  fois. 

Il  y  aurait  enfin  à  dire  un  mot  des  suites  de  Vattaque.  Les  crises  peu- 
vent en  effet  laisser  après  elles  de  l'aphasie,  une  hémiplégie,  le  plus  sou- 
vent transitoires,  quelquefois  aussi  définitives.  Mais  nous  y  reviendrons 
plus  tard. 

Nous  devons  étudier  auparavant  les  autres  manifestations  de  l'épilepsie. 
Cette  névrose  ne  se  présente  pas  en  effet  toujours  sous  la  forme  bruyante 
que  nous  venons  de  décrire  ;  il  y  a  des  expressions  plus  restreintes  qui  ont 
encore  une  grande  importance  :  c'est  le  petit  mal. 
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II.  L'absence  est  en  général  très-courte  ;  elle  dure  quelques  secondes, 
rarement  plus  d'une  minute. 

Sans  prodromes  aucuns,  au  milieu  d'un  acte  quelconque,  en  mangeant, 
en  travaillant  ou  en  marchant,  le  patient  laisse  tomber  sa  fourchette  ou  son 
couteau,  l'objet  qu'il  tient  à  la  main.  Son  regard  devient  fixe,  il  cesse  de 
parler  ou  s'arrête  dans  la  rue,  le  plus  souvent  sans  tomber,  à  cause  de  la 
brièveté  de  l'accès. 

Quelquefois  même  il  continue  ses  actes  automatiques  :  il  marche,  joue 
du  piano.  D'autres  fois  il  perd  l'équilibre  et  tombe,  s'il  est  à  cheval,  par 
exemple.  Dans  certains  cas,  on  peut  se  faire  entendre  du  sujet  pendant 
l'absence,  et  même  lui  faire  manifester  quelques  lueurs  d'intelligence. 

Mais  en  général,  après  l'absence,  l'intelligence  reste  dans  l'engourdisse- 
ment, dans  un  profond  état  de  vague.  La  mémoire  est  souvent  confuse,  le 
caractère  impatient  et  l'humeur  morose.  Voisin  a  vu,  sous  ces  influences, 
se  développer  des  sensations  fausses  et  devenant  tout  à  fait  des  illusions. 

Le  vertige  est  un  degré  de  plus  que  l'absence  ;  c'est  une  attaque 
réduite. 

Il  y  a  toujours  perte  de  connaissance  et  le  malade  s'affaisse,  mais  sans  se 
blesser  ;  il  tombe  moins  lourdement.  La  face  est  pâle  et  le  regard  fixe.  Il 
y  a  souvent  émission  involontaire  d'urine.  Voisin  ajoute  que  très-souvent 
1  épileptique  prononce  quelques  mots,  toujours  les  mêmes,  comme  :  c'est 
fini,  ce  n'est  rien.  De  plus,  pendant  le  vertige,  les  épileptiques  se  livrent 
souvent  à  divers  actes  variés  et  étranges  :  ils  ôtent  leurs  vêtements,  pren- 
nent des  positions  inconvenantes,  se  livrent  à  l'onanisme.  Les  mêmes 
caractères  sphygmographiques  ont  été  relevés  par  Voisin  dans  le  vertige  et 
dans  la  grande  attaque  ;  ils  persistent  beaucoup  plus  longtemps  que  le 
vertige  lui-même  et  durent  quelquefois  plus  d'une  heure. 

Il  y  a  rarement  du  délire  à  la  suite  ;  on  note  quelquefois  une  incohérence 
transitoire  dans  les  idées,  une  susceptibihté  exagérée,  de  l'agitation  avec 
violence,  delà  gaieté  ou  de  la  tristesse  poussées  à  l'excès,  des  actes  extra- 
vagants, etc. 

A  la  suite  des  vertiges  et  des  absences.  Voisin  signale  en  outre  quelque- 
fois une  sorte  de  somnambulisme,  aussi  souvent  diurne  que  nocturne,  pou- 
vant durer  une  heure,  pendant  lequel  les  malades  exécutent  des  actes  assez 
compliqués,  toujours  les  mêmes,  et  reproduisant  ceux  de  leur  vie  de  chaque 
jour. 

Il  y  a  ensuite  les  accès,  qui  sont  en  quelque  sorte  des  intermédiaires 
entre  l'absence  et  le  vertige  d'un  côté  et  l'attaque  de  l'autre.  C'est  l'épi- 
lepsie  partielle  de  Trousseau.  La  perte  de  connaissance  est  constante,  avec 
des  convulsions  circonscrites,  localisées  au  lieu  d'être  générales. 

Chez  l'un,  ce  sera  l'occlusion  spasmodique  des  paupières  ;  chez  un  autre, 
du  strabisme  ;  ou  bien  ce  seront  des  secousses  dans  quelques  muscles  de  la 
face,  de  vives  grimaces,  des  mouvements  des  lèvres,  dans  la  langue,  la  tête, 
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le  cou.  Reynolds  a  vu  des  convulsions  des  muscles  de  la  respiration  avec 
légère  cyanose.  D'autres  fois  le  phénomène  frappe  les  extrémités  :  les 
doigts,  les  bras,  les  jambes,  deviennent  raides  ou  sont  agités  par  des 
secousses  cloniques  rapides  ;  quelquefois  c'est  un  tremblement  de  tout  le 
corps.  Il  est  inutile  de  multiplier  les  exemples  de  ces  types  variés. 

Avec  cela,  il  y  a  toujours  ou  à  peu  près  perte  de  connaissance  complète. 

Restent  enfin  les  formes  irréguUères  de  l'attaque  et  les  états  épilep^ 
toïdes. 

Ainsi,  la  perte  de  connaissance  est  certainement  le  caractère  capital  de 
l'épilepsie  ;  cependant  on  cite  quelques  cas  exceptionnels  dans  lesquels  elle 
peut  manquer.  Dans  certaines  attaques  d'un  sujet  donné,  les  convulsions 
peuvent,  elles  seules,  constituer  les  crises.  On  en  a  vu  d'autres  dans  les- 
quelles les  convulsions  manquent  :  Hammond,  Trousseau,  Nothnagel,  ont 
observé  des  malades  chez  lesquels  les  convulsions  étaient  remplacées  par 
une  course,  une  marche  en  avant  autour  de  la  chambre.  —  Ce  sont  là  du 
reste  des  formes  exceptionnelles,  sur  lesquelles  nous  n'insisterons  pas. 

Griesinger  appelle  états  épileptoïdes  toute  une  série  de  phénomènes  ner- 
veux variés  qu'il  rattache  à  l'épilepsie.  Il  en  reconnaît  deux  catégories  : 
d'un  côté,  plusieurs  espèces  de  vertige,  de  l'autre  divers  phénomènes  que 
l'on  rattache  plus  habituellement  à  l'hystérie  ou  à  l'hypochondrie. 

Westphal  combat  l'avis  de  Griesinger,  et  dit  que  ce  sont  là  des  symptômes 
banals  des  névroses  et  des  psychopathies.  Il  y  a  cependant  un  certain  intérêt 
clinique  à  montrer  dans  quelques  cas  leurs  relations  étroites  avec  le  syn- 
drome épilepsie.  Tels  sont  les  troubles  de  digestion,  les  migraines,  les 
syncopes,  les  illusions  des  sens,  les  sensations  anormales  de  toute  nature. 
Tous  ces  phénomènes  se  présentent  par  accès  chez  les  individus  à  hérédité 
nerveuse  et  à  manifestations  antérieures  plus  franchement  épileptiques. 

Ici  se  placerait  l'étude  de  Vépilepsie  partielle.  Mais  le  plus  souvent  ce 
sont  là  plutôt  des  états  épileptiques  que  des  accidents  appartenant  réelle- 
ment à  la  névrose  épilepsie.  Nous  nous  contenterons  donc  de  mentionner 
les  trois  variétés  que  Charcot  distingue. 

1.  L'épilepsie  partielle  ou  hémiplégique  proprement  dite,  celle  que  l'on 
rencontre  chez  des  malades  hémiplégiques  depuis  les  premières  années  de 
la  vie  et  dans  laquelle  les  phénomènes  qui  constituent  l'accès  ressemblent 
beaucoup  à  ceux  de  l'épilepsie  vulgaire,  avec  cette  difTérence  que  les  con- 
vulsions débutent  par  le  côté  paralysé  et  y  demeurent  souvent  locahsées  *. 

2.  L'épilepsie  partielle  tonique  ou  avec  contracture. 

3.  L'épilepsie  partielle  vibratoire*. 

III.  Les  manifestations  de  l'épilepsie,  quelle  que  soit  leur  forme,  peu- 

^  Voy.  dans  notre  première  partie  le  cha]jilrc  de  V Atrophie  cérébrale. 
2  Voy.  Gharcot  ;  Leçons,  toni.  II  ;  Iconogr.  photoyr.  de  la  Salprlrière,  toui.  II; 
et  aussi  dans  notre  VP  partie,  le  cliap.  do  V Épilepsie  syphilitique. 


984  MALADIES  DES  NERFS  ET  NÉVROSES. 

vent  laisser  à  leur  suite  des  troubles  variés.  Nous  étudierons  tout  à  l'heure 
et  ensemble  les  troubles  psychiques.  Mais  il  peut  y  avoir  aussi  des  paraly- 
sies (motrice,  sensitive,  sensorielle,  aphasie).  Echeverria  en  cite  un  grand 
nombre.  Todd  et  surtout  Hughlings-Jackson  ont  étudié  l'hémiplégie  épi- 
leptique.  Quand  une  paralysie  persistante  succède  à  un  accès,  c'est  qu'il 
s'est  développé  dans  le  crâne  une  lésion  secondaire  que  d'autres  signes 
révèlent  le  plus  souvent  au  même  moment. 

Il  y  a  une  catégorie  de  faits  complètement  à  part  :  c'est  l'épilepsie  hémi- 
plégique, si  bien  étudiée  par  Bravais  ;  les  convulsions  sont  hmitées  à  une 
moitié  du  corps  et  l'hémiplégie  suit  en  général.  Le  plus  souvent  il  y  a 
dans  ces  cas  une  lésion  cérébrale,  et  presque  toujours  une  lésion  derécorce 
grise. 

L'attaque  n'entraîne  que  très-exceptionnellement  la  mort  par  elle-même. 
Elle  peut  la  produire  indirectement  en  provoquant  des  accidents  :  le  sujet 
tombe  dans  le  feu,  se  blesse  de  diverses  manières,  s'étouffe  sur  l'oreiller 
ou  avec  un  bol  alimentaire,  etc.  Nous  devrons  y  revenir. 

IV.  Reynolds  a  spécialement  étudié  la  question  du  mode  de  succession 
des  attaques.  Il  est  arrivé  à  des  résultats  que  Nothnagel  a  résumés. 

Dans  beaucoup  de  cas,  on  observe  une  certaine  périodicité  dans  le  re- 
tour des  attaques  ;  à  certaines  heures  du  jour,  tous  les  deux  jours,  toutes 
les  semaines,  tous  les  quinze  jours  ;  chez  les  femmes,  quelquefois  tous  les 
mois  (d'où  l'opinion  vulgaire  et  ancienne  de  l'influence  des  lunes).  —  Mais 
cette  périodicité  n'est  pas  la  règle  ;  elle  disparait  en  général  à  un  moment 
donné  chez  les  sujets  qui  l'ont  présentée.  Le  plus  souvent  la  succession  est 
atypique  et  irrégulière. 

La  fréquence  des  attaques  est  essentiellement  variable,  et  cela  dans  des 
limites  très-éloignées.  L'un  aura  une  crise  par  an,  l'autre  en  aura  plu- 
sieurs centaines.  C'est  très-variable  aussi  chez  le  même  individu.  C'est  là 
un  point  important,  qu'il  ne  faut  pas  oublier  dans  l'appréciation  de  la  va- 
leur thérapeutique  de  tous  les  traitements  essayés.  —  Dans  l'épilepsie  in- 
curable, la  fréquence  augmente  en  général  quand  la  maladie  dure  depuis 
plus  longtemps. 

Les  attaques  peuvent  se  présenter  par  groupe  d'un  nombre  variable  d'ac- 
cès. Quelquefois  isolées,  les  attaques  se  répètent  d'autres  fois.  Il  y  a  les 
petites  séries,  formées  de  2  à  6  accès,  et  les  grandes  séries,  formées  de  20, 
30  attaques  et  plus.  Delasiauve  parle  d'une  série  qui  dura  un  mois  entier, 
pendant  lequel  le  sujet  eut  peut-être  2,500  attaques. 

Quand  les  attaques  s'agrègent  ainsi  ou  même  s'enchevêtrent,  c'est  ce 
qu'on  appelle  l'état  de  mal  épileptique.  Alors  la  température  s'élève  à  une 
grande  hauteur  (Charcot.  Bournevillej ,  et  cette  hyperthermie  n'est  pas  due 
seulement  aux  convulsions  des  attaques,  car  dans  l'état  de  mal  hystérique 
ou  hystéro-épileptique  pareille  chose  ne  s'observe  pas.  Dans  l'état  de  mal 
épileptique,   du  reste,  les  convulsions  peuvent  cesser  pendant  plusieurs 
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jours,  et  la  température  se  maintient  néanmoins  à  un  chiffre  très-élevé. 

Cette  ascension  du  thermomètre  à  41"  ou  42°  après  la  cessation  des  con- 
vulsions est  le  plus  souvent  un  signe  du  plus  fâcheux  augure.  Elle  s'ac- 
compagne en  général  d'autres  phénomènes,  tels  que  déhre  plus  ou  moins 
accusé,  que  Delasiauve  rapporte  à  une  congestion  méningitique,  ou  hien 
coma  plus  ou  moins  profond,  congestion  apoplectiforme  des  auteurs  ;  dans 
les  deux  cas,  prostration  des  forces,  sécheresse  de  la  langue,  tendance  à  la 
formation  rapide  d'eschares  au  sacrum  ;  quelquefois  enfin  production  d'une 
hémiplégie  transitoire  sans  cause  démontrée  à  l'autopsie. 

Cette  élévation  de  température  n'est  du  reste  pas  toujours  absolument  et 
nécessairement  fatale  :  c'est  un  signe  pronostique  très-grave. 

Charcot  rapproche  cette  hyperthermie  de  ce  que  l'on  observe  dans  les 
attaques  apoplectiformes  décrites  dans  la  paralysie  générale,  la  sclérose  en 
plaques,  et  dans  le  cours  de  quelques  anciennes  lésions  en  foyer  de  l'encé- 
phale. 

Dans  l'état  de  mal  hystéro-épileptique,  les  attaques  peuvent  se  répéter 
ainsi  pendant  un  ou  deux  mois  ;  la  malade  peut  avoir  150,  200  attaques  ; 
mais  la  température  rectale  n'est  pour  ainsi  dire  pas  sensiblement  modifiée. 
La  mort  est  très-rare,  exceptionnelle,  dans  ce  dernier  cas,  au  lieu  d'être  la 
règle. 

Les  auteurs  diffèrent  d'avis  sur  la  fréquence  relative  des  attaques  de 
nuit  et  de  jour  ;  il  y  a  des  épilepsies  exclusivement  nocturnes  ou  diurnes, 
d'autres  principalement  nocturnes  ou  diurnes.  Echeverria  trouve  7  cas  sur 
130  hommes,  et  24  cas  sur  176  femmes,  d'épilepsie  nocturne.  Boyd  croit 
qu'il  y  a  plus  d'attaques  la  nuit  que  le  jour  ;  Beau  admet  un  nombre  égal. 

Lépine  fait  remarquer  avec  raison  qu'il  faut  d'abord  bien  définir  la  nuit. 
Peu  importe  que  le  soleil  soit  ou  non  au-dessus  de  l'horizon.  C'est  veille 
ou  sommeil  qu'il  faudrait  dire  et  distinguer.  Il  cite  un  cas  dans  lequel  les 
attaques  survenaient  toujours  pendant  le  sommeil  ;  quelquefois  il  y  en 
avait  eu  pendant  le  jour,  mais  c'était  au  moment  où  le  malade  faisait  la  sieste. 

Trousseau  a  insisté  sur  les  signes  auxquels  on  peut  reconnaître  qu'un 
sujet  a  eu  une  attaque  pendant  la  nuit.  C'est  important  à  savoir  pour  le 
diagnostic,  surtout  au  début,  alors  que  les  attaques  peuvent  être  exclusi- 
vement nocturnes.  On  constate  dans  ce  cas  de  l'abattement,  de  la  torpeur, 
du  mal  de  tête,  etc.,  et  surtout  les  traces  de  l'émission  involontaire  des 
urines,  des  matières  fécales,  les  signes  de  morsure  à  la  langue,  les  taches 
d'hémorrhagies  cutanées,  etc. 

Quant  à  la  fréquence  relative  des  diverses  formes  d'accidents  épileptiques, 
on  peut  diviser  les  faits  en  trois  catégories  :  dans  la  première,  il  y  a  tou- 
jours de  grandes  attaques  ;  dans  la  deuxième,  le  petit  mal  est  seul  ;  dans 
la  troisième,  tout  est  mêlé.  Ce  sont  les  première  et  troisième  qui  sont  les 
plus  fréquentes.  Cela  peut  du  reste  dépendre,  dans  une  certaine  limite,  de 
la  nature  (héréditaire  ou  non)  de  la  maladie  et  de  sa  durée. 
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V.  Quoique  la  manifestation  capitale  de  l'épilepsie  soit  dans  les  diverses 
formes  d'attaques,  cependant  il  y  a  des  phénomènes  intercalaires  dont  il 
faut  dire  un  mot. 

Du  côté  de  la  constitution  et  de  l'état  général,  rien  de  bien  net.  Les 
anciens  admettaient  chez  les  épileptiques  un  état  de  faiblesse  et  de  dépres- 
sion dans  la  circulation.  Mais  il  est  admis  aujourd'hui  que  la  maladie  peut 
se  développer  chez  des  sujets  entièrement  sains.  Les  vrais  phénomènes  à 
noter  sont  du  côté  de  la  motilité,  delà  sensibilité  ou  de  l'état  psychique. 

Pour  la  motilité,  on  observe  quelquefois  les  phénomènes  d'aura  sans 
attaque  :  simples  préludes.  Les  phénomènes  fixes  seraient  de  trois  espèces 
d'après  Reynolds  :  tremblement  musculaire,  clonique  ou  tonique  dans 
quelques  groupes  musculaires  ;  le  plus  souvent  il  y  a  deux  ou  trois  de  ces 
phénomènes  associés.  D'après  Reynolds,  75  pour  100  des  épileptiques 
présenteraient  quelqu'un  de  ces  symptômes. 

Les  troubles  de  sensibilité  sont  plus  fréquents  que  les  précédents.  En 
dehors  des  sensations  de  l'aura,  on  constate  une  céphalalgie  fréquente,  des 
vertiges,  de  la  lourdeur  de  tête.  Tous  ces  signes  ne  prennent  qu'exception- 
nellement une  grande  gravité. 

Quant  aux  phénomènes  psychiques,  nous  allons  les  décrire  tous  dans  un 
même  chapitre  consacré  à  ïétat  mental  des  épileptiques,  car  nous  n'en 
avons  encore  rien  dit. 

VL  Peut-on  être  épileptique  et  être  absolument  sain  d'esprit?  C'est  là 
une  question  très-grave  et  qui  a  été  diversement  résolue  '. 

D'abord,  il  faut  s'entendre.  —  Il  serait  faux  de  dire  que  tous  les  épilep- 
tiques sont  des  aliénés,  au  sens  ordinaire  du  mot.  On  cite  des  hommes  il- 
lustres, comme  César,  Napoléon,  Pétrarque,  qui  auraient  été  épileptiques; 
le  grand  pape  qui  vient  de  mourir  l'a  été  pendant  une  partie  de  sa  vie. 

Tous  les  épileptiques  ne  sont  donc  pas  fous.  Mais  de  là  à  admettre  l'in- 
tégrité complète  et  à  tous  les  moments  de  l'intelligence,  il  y  a  loin. 

La  question  de  responsabilité  doit  toujours  être  soulevée  quand  un  épi- 
leotique  a  commis  un  crime  :  c'est  là  un  fait  à  se  rappeler. 

Tout  épileptique,  dit  Voisin,  est  original,  fantasque,  difficile  à  vivre,  et 
peut,  à  un  certain  moment  et  sans  qu'on  puisse  le  prévoir,  commettre  des 
actes  irrésistibles,  de  cause  hallucinatoire  et  de  nature  dangereuse.  Et  il 
ajoute  :  la  distinction  administrative  des  épileptiques  en  aliénés  et  non 
aliénés  est  une  subtilité  qui  n'a  pas  de  valeur  au  point  de  vue  pratique. 
Sur  148  épileptiques,  on  n'en  trouve  que  10  dont  l'intelligence  soit  dans 
un  état  de  pondération  parfaite. 

Il  faut  évidemment  se  rappeler  que  ces  ligues  ont  été  écrites  par  un 
médecin  aliéniste:  mais  enfin  elles  ont  une  grande  valeur. 

^  Voyez,  pour  ce  qui  suit  :  Voi&iu,  loc.  cil.;   et   Cavalier,    Th.  de  Montpellier, 
1850,  99. 
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Le  caractère  essentiel  de  l'état  mental  des  épileptiques  est  qu'ils  se  lais- 
sent dominer  par  la  mauvaise  humeur,  la  colère  et  les  instincts  regrettables. 
Leur  irritabilité  est  excessive  ;  ils  ont  des  sensations  trop  vives,  qui 
faussent  leur  jugement  et  les  empêchent  d'apprécier  sainement  leurs  actes 
et  leurs  paroles.  Ils  deviennent  souvent  insupportables  pour  leur  famille  et 
la  société. 

Quand  la  maladie  est  confirmée  (toujours  d'après  Voisin),  l'épileptique 
est  morose,  triste,  rêveur,  nonchalant,  par  moments  irascible  et  impérieux  ; 
il  se  laisse  trop  souvent  aller  aux  mauvais  penchants,  aux  instincts  les 
plus  brutaux.  Du  reste,  comme  l'a  fait  remarquer  Peltre,  les  modifications 
de  mœurs  et  d'habitudes  qu'on  constate  chez  ces  malades  sont  en  partie 
entraînées  par  les  rapports  sociaux  que  leur  crée  leur  infirmité,  par  leur 
manière  de  vivre,  l'exclusion  dans  laquelle  ils  sont  tenus,  les  obstacles 
qu'ils  rencontrent  pour  leur  établissement  et  leur  bonheur,  l'impossibilité 
où  ils  sont  d'avoir  une  occupation  suivie. 

Dans  les  asiles,  les  épileptiques  sont  indisciplinables,  souvent  rancu- 
niers, haineux  et  poltrons;  du  reste,  indolents  et  paresseux. 

L'aHénation  mentale  peut  se  présenter  chez  eux  sous  la  forme  aiguë  ou 
sous  la  forme  chronique.  La  première  peut  précéder  ou  suivre  l'attaque, 
survenir  dans  l'intervalle  des  accès  ou  même  remplacer  les  crises  convulsi- 
ves.  La  deuxième  se  développe  à  la  longue  ou  préexiste  sous  forme  d'idiotie. 

1.  Avant  l'attaque,  ce  sont  des  hallucinations,  des  illusions  de  divers 
ordres  (aura  intellectuelle).  Ces  hallucinations  sont  quelquefois  terrifiantes, 
et  les  malades  peuvent  alors  commettre  avec  une  rapidité  terrible  des  actes 
complètement  inconscients. 

2.  La  folie  s'observe  surtout  après  l'attaque;  elle  se  présente  alors  sous 
forme  de  manie  simple,  de  fureur  ou  de  délire  partiel. 

a.  La  manie  éclate  avec  une  grande  soudaineté ,  à  peine  précédée  pen- 
dant quelques  heures  d'un  peu  d'hébétude,  d'égarement  dans  la  physio- 
nomie, de  vague  dans  l'esprit,  de  tristesse  et  de  céphalalgie.  Puis  l'incohé- 
rence est  complète.  Les  malades  tutoient,  sont  grossiers ,  injurieux,  sans 
faire  de  violences  ;  ils  parlent  presque  continuellement,  interpellent  chacun. 
Les  réponses  sensées  ne  surviennent  que  par  éclairs  et  sont  ordinairement 
extravagantes.  En  même  temps  les  regards  sont  égarés,  avec  une  expression 
d'étonnement.  L'accès  peut  durer  pendant  dix  jours  et  le  malade  ne  dort 
pas  de  tout  le  temps. 

h.  Les  passions,  et  spécialement  la  colère,  troublent  l'homme  profondé- 
ment, mais  ne  sont  rien  à  côté  des  emportements  de  l'aliéné.  La  fureur 
se  rapproche  plutôt  de  l'état  des  animaux  :  aveugle  et  brutale  au  plus  haut 
degré,  elle  s'accompagne  d'une  tendance  ordinaire  à  la  destruction.  Le  pro- 
fesseur Cavalier  montre  ainsi  qu'il  y  a  autant  de  différence  entre  la 
fureur  et  la  colère  qu'entre  un  aliéné  et  un  homme  raisonnable.  Avec 
Horace,  il  est  donc  inexact  de  dire  :  ira  furor  brevis  est. 
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La  fureur  épileptique  est,  dit  Cavalier,  un  emportement  violent  qui, 
prenant  sa  source  dans  l'affection  épileptique,  développe  une  tendance  irré- 
sistible à  la  destruction. 

C'est  un  phénomène  très-fréquent  chez  les  épileptiques.  Toujours  inter- 
mittente, elle  survient  par  accès  de  courte  durée  et  à  intervalles  variables. 
A  l'Asile  de  Montpellier,  en  1850,  il  y  avait  5  furieux  sur  25  épileptiques 
femmes,  et  10  sur  20  épileptiques  hommes.  —  Cette  complication  appar- 
tient à  la  période  d'efflorescence  de  la  névrose,  manque  à  la  première 
phase,  et  disparait  plus  tard  dans  la  démence. 

On  distingue  deux  formes  dans  la  fureur  épileptique  :  fureur  instinctive 
ordinairement  aveugle  et  fureur  motivée  en  partie  engendrée,  souvent  entre- 
tenue et  exaspérée  par  des  hallucinations,  des  illusions,  des  idées  déhrantes. 

La  première  forme  est  en  général  bien  plus  dangereuse  que  l'autre. 
L'épileptique,  n'ayant  aucune  conscience,  même  momentanée,  de  ses  actes, 
et  poussé  par  un  instinct  de  destruction  extrême,  se  porte  à  des  actes  exces- 
sivement graves  pour  les  autres  et  pour  lui. 

Cet  état  se  trouve  particulièrement  chez  les  épileptiques  idiots.  Souvent 
les  accès  suivent  les  attaques;  ils  détruisent  alors  automatiquement  et  sans 
le  savoir,  et  ne  sont  arrêtés  par  rien.  Ils  ne  se  rappellent  du  reste  rien  de 
ce  qu'ils  ont  fait  pendant  la  crise. 

Cette  forme  de  fureur  peut  même  se  présenter  sous  deux  aspects  diffé- 
rents :  type  sombre  et  type  expansif. 

Dans  ce  dernier  cas,  la  face  est  congestionnée,  le  visage  épanoui;  les 
yeux  sont  enflammés,  la  parole  est  éclatante,  animée,  rapide;  les  cheveux 
sont  hérissés,  les  gestes  violents;  la  force  est  extrême  et  le  corps  brûlant. 
Les  menaces,  les  plaintes,  les  injures,  les  blasphèmes,  se  pressent  sur  leurs 
lèvres.  Puis  viennent  les  actes  de  violence,  etc. 

Dans  le  premier  cas,  au  contraire,  la  face  est  pâle  et  crispée,  le  regard 
froid,  furtif,  pénétrant;  les  traits  sont  féroces,  la  bouche  est  fermée,  les 
gestes  sont  rares,  l'attitude  est  pensive;  le  malade  paraît  entièrement 
absorbé  et  étranger  à  tout  ce  qui  l'entoure;  cependant  il  voit  tout,  observe 
tout,  avec  une  finesse  des  sens  que  l'on  ne  soupçonnerait  pas.  Dès  que  le 
moment  favorable  d'exercer  une  vengeance  se  présente,  il  le  saisit  rapide- 
ment, et,  d'une  main  sûre,  porte  un  coup  terrible,  qu'il  avait  longtemps 
médité.  Tout  est  mesuré,  calculé;  il  n'y  a  pas  de  coups  donnés  au  hasard, 
la  blessure  est  toujours  dangereuse.  S'il  échoue,  il  se  livre  et  attend  une 
occasion,  ou  bien  un  accès  violent  expansif  succède  brusquement;  la  force 
est  décuplée  et  les  malades  deviennent  indomptables. 

On  comprend  les  conséquences  naturelles  d'un  pareil  état  mental  :  ho- 
micide ou  suicide.  Cavalier  cite  un  épileptique  qui  s'ouvrit  le  ventre  et 
dévida  3"", 35  d'intestin  grêle. 

Il  n'y  a  rien  à  ajouter  à  cette  remarquable  description  de  Cavalier,  dont 
j'engage  à  lire  la  Thèse  tout  entière. 
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c.  Le  délire  partiel  a  des  formes  variées  :  prédominance  d'idées  hypo- 
chondriaques  et  mystiques  ;  ou  bien  confusion,  lenteur  de  conception, 
diminution  delà  volonté  avec  crainte  vague,  illusions  et  hallucinations;  des 
actes  criminels  :  suicide,  homicide,  incendie,  peuvent  encore  être  la  consé- 
quence de  ces  troubles  mentaux. 

3.  Les  phénomènes  psychiques  peuvent  aussi  se  produire  dans  l'inter- 
valle des  attaques;  Delasiauve  cite  des  cas  de  délire  aigu  survenant  sans 
être  précédés  par  aucune  crise  convulsive. 

4.  Les  troubles  mentaux  remplacent  d'autres  fois  les  attaques;  c'est  ce 
que  Morel décrit  sous  le  nom  d'épilepsie  larvée. 

On  observe  alors  une  excitation  périodique  suivie  de  prostration  et  de 
stupeur,  une  irascibilité  excessive  et  sans  motifs,  des  actes  agressifs  ayant  le 
caractère  de  l'instantanéité  et  de  l'impulsion  irrésistible,  la  tendance  à  l'ho- 
micide et  au  suicide,  des  hallucinations  terrifiantes,  etc.  —  Quelquefois  il 
y  a  eu  des  phénomènes  épileptiques  antérieurs,  d'autres  fois  ils  ont  été 
méconnus. 

Sous  la  forme  chronique,  on  constate  la  diminution  de  la  mémoire,  de 
l'attention,  de  l'énergie  morale.  Les  malades  oublient  tout;  leurs  actions 
deviennent  enfantines.  Ils  se  livrent  à  un  onanisme  effréné.  Quelquefois  ce 
sont  les  symptômes  et  les  lésions  de  la  paralysie  générale. 

En  somme,  c'est  la  démence  chez  l'adulte  et  l'idiotie  chez  l'enfant. 

En  commençant  le  chapitre  de  I'Anatomie  et  de  la  Physiologie 
PATHOLOGIQUES,  Voisiu  déclare  qu'il  n'est  plus  permis  de  dire  aujourd'hui 
ce  que  Foville  écrivait  en  1831,  à  savoir  :  que  les  résultats  de  l'anatomie 
pathologique  des  épileptiques  affectés  d'attaques  simples  sont  négatifs.  On 
connaît  aujourd'hui  des  lésions,  et  il  divise  les  altérations  trouvées  à  l'au- 
topsie en  lésions  conséquences  de  l'attaque,  lésions  déterminantes  du  haut 
mal,  et  lésions  secondaires. 

Cette  division  est  bonne  ;  elle  est  très-désirable.  Mais  il  me  paraît  encore 
bien  difficile  de  l'appliquer  dans  l'état  actuel  des  faits.  Ua7iatom4e  patho- 
logique de  l'épilepsie  me  paraît  encore  complètement  obscure,  comme  le 
montrera  la  revue  suivante. 

Du  côté  des  os,  on  a  d'abord  mentionné  des  lésions  du  crâne  et  de  la 
face. 

Souvent,  quand  la  maladie  est  héréditaire  ou  débute  dans  la  jeunesse,  il 
y  a  des  irrégularités  dans  le  crâne  ;  habituellement  c'est  une  asymétrie  plus 
ou  moins  prononcée,  avec  défaut  de  développement,  le  plus  souvent  du  côté 
gauche.  Les  os  du  crâne  sont  assez  souvent  épaissis  et  sclérosés,  mais  cela 
n'est  pas  constant  ;  on  peut  même  les  trouver  très-minces.  Ce  qui  prouve, 
ajoute  Nothnagel,  que  ces  lésions  des  os  sont  secondaires  et  sont  peut-être 
la  suite  des  hyperémies  répétées.  On  a  signalé  d'autres  irrégularités  qui  ne 
sont  pas  constantes  :  aspérités  à  la  face  interne,  exostoses,  rétrécissement 
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du  trou  de  la  carotide,  etc.;  une  lésion  plus  intéressante  serait  le  rétrécisse- 
ment de  l'orifice  supérieur  et  de  la  partie  supérieure  du  canal  vertébral, 
produit  par  les  maladies  de  l'atlas,  de  l'axis  ou  de  l'occiput,  et  comprimante 
moelle  allongée.  Kussmaul  et  Tenner,  Solbrig,  Hoffmann,  en  ont  publié 
trois  cas.  Il  est  incontestable  que  c'est  là  une  cause  d'épilepsie,  mais  elle 
n'existe  pas  toujours.  Delasiauve  et  Voisin  ne  l'ont  jamais  rencontrée. 

Lasè"ue  ^  a  récemaient  attiré  l'attention  sur  les  rapports  de  l'épilepsie 
avec  l'asymétrie  faciale  :«  Saillie  frontale,  le  plus  souvent  droite,  très- 
marquée  ;  saillie  malaire  correspondante  ou  existant  du  côté  gauche  ;  ro- 
tation de  la  face;  déviation  de  la  ligne  osseuse  du  palais,  oblique  au  lieu 
d'être  perpendiculaire  à  Taxe  du  corps  ;  déformation  de  la  voûte  palatine  ; 
abaissement  ou  soulèvement  d'un  des  orbites  ;  effacement  d'un  des  côtés 
de  la  face  répondant  à  la  saillie  de  l'autre...  S'il  existe  une  asymétrie  faciale 
incontestable,  l'épileptique  a  été  frappé  à  l'âge  delà  consolidation  osseuse, 
et  il  appartient  à  l'espèce  la  plus  nombreuse  de  toutes,  celle  des  épilepsies 
dues  à  un  vice  de  conformation  ou  à  une  consolidation  également  vicieuse 
des  os  qui  forment  la  base  du  crâne.» 

Les  méninges  sont  normales  ou  altérées.  On  trouve  notamment  un  état 
trouble,  de  l'épaississement,  quand  il  y  a  ostéo-sclérose.  Quand  la  mort 
est  survenue  après  une  série  d'attaques,  on  a  des  lésions  consécutives  inten- 
ses :  les  méninges  ont  perdu  leur  transparence,  elles  sont  infiltrées  d'une 
sérosité  sanguinolente  au  niveau  des  scissures  ;  il  y  a  des  traînées  opales- 
centes, etc. 

Echeverria  pose  en  principe  que  le  cerveau  des  épileptiques  est  aug- 
menté de  poids,  et  que  cela  est  dû  aux  exsudats  cérébraux  et  à  la  proliféra- 
tion de  la  névroglie.  Mais  Meynert  a  trouvé,  au  contraire,  une  diminution 
de  poids  chez  un  épileptique.  C'est  en  tout  cas  une  lésion  secondaire  et  pas 
constante. 

L'asymétrie  des  hémisphères  a  été  fréquemment  trouvée,  comme  du  reste 
dans  d'autres  psychopathies.  La  théorie  que  Follet  et  Beaume  avaient  édi- 
fiée sur  ce  fait  a  été  renversée  par  Delasiauve,  qui  sur  18  cas  n'a  trouvé 
qu'une  fois  une  différence  de  80  gram.,  n'a  constaté  qu'une  différence  de 
moins  de  20  gram.  dans  plusieurs  cas,  et  aucune  différence  dans  les  autres. 
Divers  auteurs  ont  ensuite  trouvé  des  lésions  variées  de  l'encéphale. 

Voisin  décrit  dans  la  substance  grise  corticale  du  cerveau,  quand  il  y  a 
eu  des  troubles  intellectuels  avancés,  des  lésions  de  deux  ordres  :  1°  Pres- 
que uniquement  sur  les  circonvolutions  supérieures,  antérieures  et  moyen- 
nes, taches  d'un  blanc  jaunâtre,  ambrées,  irrégulières,  siégeant  surtout 
dans  la  moitié  inférieure  de  la  substance  grise  ;  ou  bien  zones  jaunâtres, 
laiteuses,  grisâtres,  à  la  partie  médiane  des  circonvolutions:  lésions  des 
gaines  périvasculaires  avec  issue  des  globules,  et  secondairement  atrophie 

1  Acad.  Méd.,  15  mai  1877.  —  Voy.  aussi  Acad.  Méd.,  29  qov.  1877. 
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et  dégénérescence  des  éléments  nerveux  actifs,  tubes  et  cellules.  Oe  serait 
là  une  altération  secondaire  à  l'attaque,  le  piqueté  de  la  face  par  exemple  ; 
2°  Adhérences  de  la  couche  corticale  avec  les  méninges  ;  aspect  et  lésions 
analogues  à  la  paralysie  générale.  —  Meynert  a  constaté  d'autre  part  l'iné- 
galité des  cornes  d'Ammon,  mais  tout  cela  n'est  pas  constant  et  est  secon- 
daire^. 

Scbrœder  van  der  Kolk  a  étudié  spécialement  les  lésions  de  la  moelle 
allongée.  Au  début,  il  n'y  aurait  aucune  altération  organique  appréciable. 
Plus  tard  apparaît  un  exsudât  «  albumineux  intercellulaire  »  entre  les  élé- 
ments nerveux,  qui  arrivent  ainsi  à  la  dégénérescence  graisseuse  et  au  ra- 
mollissement. Ensuite  il  y  a  élargissement  des  capillaires  et  épaississement 
de  la  paroi  ;  il  en  résulte  que  la  moitié  inférieure  du  bulbe  est  plus  rouge 
et  plus  hyperémiée  que  la  moitié  supérieure,  que  le  malade  ait  succombé 
ou  non  après  une  attaque.  Les  ectasies  capillaires  s'observent  surtout  au 
niveau  des  racines  de  l'hypoglosse  et  du  vague,  plus  accusées  dans  le  voi- 
sinage du  premier  nerf  si  les  patients  se  sont  mordu  la  langue  pendant  l'at- 
taque. —  Ce  seraient  là  encore  des  lésions  secondaires  indiquant  la  gravité 
et  l'incurabilité  delà  maladie. 

Echeverria  a  constaté  aussi  les  ectasies  capillaires  dans  la  moelle  allon- 
gée, et  en  outre  un  exsudât  albumineux  granuleux,  des  cellules  granu- 
leuses, de  nombreux  corps  amylacés,  des  cellules  ganglionnaires  forte- 
ment pigmentées,  notamment  aux  noyaux  de  l'hypoglosse  et  du  vague.  Ces 
lésions  peuvent  se  trouver  aussi  dans  d'autres  parties  de  l'encéphale,  mais 
d'une  manière  moins  constante  que  dans  le  bulbe. 

Echeverria  a  également  trouvé  altéré  le  grand  sympathique  cervical. 
Dans  15  cas  qu'il  a  examinés,  les  cellules  des  ganglions  cervicaux  étaient 
granuleuses,  remplies  de  pigment,  et  leur  tissu  conjonctif  hyperplasié.  Cet 
auteur  voudrait  même  voir  là  la  lésion  primitive  de  l'épilepsie.  Mais,  comme 
Nothnagel  le  fait  remarquer,  on  peut  se  demander  si  cette  accumulation 
de  pigment  a  une  signification  quelconque  depuis  que  Lubimoff  a  montré 
qu'elle  est  normale  chez  les  gens  âgés,  et  même  quelquefois  chez  des 
personnes  jeunes  ayant  succombé  à  tout  autre  chose  qu'à  l'épilepsie. 

Meyer  a  également  trouvé  des  lésions  analogues  dans  la  moelle  allon- 
gée, la  moelle  cervicale  et  l'écorce  cérébrale.  Mais  il  les  regarde  comme 
secondaires  et  nullement  caractéristiques  pour  l'épilepsie,  puisqu'on  les  re- 
trouve dans  la  paralysie  générale  et  d'autres  maladies. 

On  voit  donc  qu'en  résumé  rien  n'est  fait.  L'épilepsie  est  toujours 
une  névrose  dont  on  ne  connaît  pas  la  lésion  constante  et  primitive.  Il 

1  Gallopain  a  récemment  trouvé  chez  un  épileptique  un  cancer  encéphaloïde  du 
lobe  frontal  gauche  ayant  fait  irruption  dans  le  ventricule  latéral  et  le  troisième 
ventricule,  absence  de  développement  du  pli  courbe  et  du  lobule  du  pli  courbe  du 
côté  droit.  {Soc,  Anat.,  23  novembre  1877.  —  Progr.  méd.,  1878,  2.) 
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semble  seulement  qu'on  doive  surtout,  à  l'avenir,  chercher  du  côté  du  bulbe 
ou  de  la  zone  motrice  corticale. 

Nous  devons  maintenant  essayer  d'éclairer  la  physiologie  pathologique 
par  V expérimentation. 

Depuis  vingt-cinq  ans,  Browû-Sequard  a  beaucoup  étudié  le  dévelop- 
pement expérimental  de  l'épilepsie  dans  une  espèce  animale  particulière  : 
les  cochons  d'Inde.  Cette  névrose  se  développe  chez  ces  animaux  après 
des  altérations  de  points  très- variés  du  système  nerveux  :  lésions  de  la 
moelle,  section  d'un  sciatique  ou  des  deux,  lésion  de  la  moelle  allongée  et 
enfin  du  pédoncule  cérébral  et  des  tubercules  quadrijumeaux. 

Peu  de  temps  après  l'opération  se  développe  un  état  d'excitabilité  exa- 
gérée, des  secousses  convulsives  agitent  quelques  groupes  musculaires,  et 
enfin  les  attaques  épileptiques  éclatent  vers  la  quatrième  ou  la  sixième  se- 
maine (11  à  71  jours).  Les  attaques  surviennent  spontanément  ou  par 
l'excitation  d'une  partie  spéciale  de  la  peau,  zone  épileptogène,  joue  et 
région  cervicale  antéro-latérale  (trijumeau  et  occipital),  du  même  côté  que 
la  lésion  faite  à  la  njoelle  ou  au  nerf,  du  côté  opposé  si  l'altération  a  porté 
sur  le  pédoncule.  Cette  zone  se  distingue  par  une  certaine  anesthésie;  mais 
il  suffit  de  l'exciter  légèrement  pour  provoquer  une  attaque'.  Au  bout  d'un 
temps  assez  long,  l'épilepsie  peut  disparaître,  et  alors  l'anesthésie  de  la  zone 
épileptogène  disparaît  également. 

Chose  remarquable,  les  jeunes  nés  de  ces  animaux  peuvent  être  épilep- 
tiques sans  autre  lésion. 

Schiff,  Westphal,  ont  confirmé  les  expériences  de  Brown-Sequard.  Ils 
les  ont  essayées  sur  des  chats  et  des  chiens.  Mais  les  résultats  sont  alors 
moins  nets  :il  n'y  a  pas  perte  de  connaissance. 

"Westphal  a  provoqué  des  attaques,  toujours  chez  les  cochons  d'Inde, 
par  un  autre  procédé  :  il  leur  donnait  une  série  de  petits  coups  répétés  sur 
la  tête.  D'abord  on  n'observe  rien;  puis,  quelques  semaines  après,  on  voit 
les  mêmes  phénomènes  que  dans  les  expériences  précédentes ,  pendant  six 
semaines  à  six  mois.  A  l'autopsie  de  ces  animaux,  Westphal  a  toujours 
trouvé  de  petites  hémorrhagies  dans  la  moelle  allongée  et  la  moelle  cer- 
vicale. 

Hitzig  est  arrivé  aux  mêmeB  résultats  en  enlevant  le  centre  cortical,  de 
l'extrémité  antérieure  par  exemple  :  après  un  temps  variable,  survenaient 
des  attaques  épileptiques  bien  caractérisées. 

Kussmaul  et  Tenner  ont  encore  produit  du  coma  et  des  convulsions 
générales  épileptiformes  en  développant  une  anémie  subite  du  cerveau  : 
hémorrhagie  ou  ligature  des  quatre  grandes  artères  de  la  tête. 

'  Bochefontaiae  a  trouvé  une  zone  épileptogène  analogue  chez  un  lioiiime  ; 
elle  comprenait  le  lobule  de  l'oreille  gauche  et  la  région  cervicale  corresponiiante. 
[Aroh.  PhysioL,  1875,  SS'i.  —  Rev.  Se.  mal  ,  VIII,  200.) 
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On  ne  réussit  pas  à  produire  une  anémie  suffisante  en  électrisant  le  grand 
sympathique  cervical,  parce  que  tous  les  nerfs  vasculaires  du  cerveau  ne  pas- 
sent pas  par  là.  Toutefois  Notiinagel  y  serait  parvenu  en  faisant  resserrer 
les  vaisseaux  cérébraux  par  voie  réflexe,  en  électrisant  les  nerfs  périphé- 
riques. 

Hermann  et  Escher  ont  pu  produire  les  mêmes  phénomènes  chez  le 
chat  en  provoquant  l'hyperémie  cérébrale  par  la  ligature  des  veines  qui 
reviennent  de  l'encéphale.  L'effet  seulement  est  plus  lent  qu'après  la  liga- 
ture des  artères. 

Citons  quelques  autres  résultats  expérimentaux  curieux.  Brov^^n-Sequard 
a  montré  qu'on  peut  empêcher  les  convulsions  dans  les  membres  chez  un 
cochon  d'Inde  épileptique  en  sectionnant  la  moelle;  mais,  si  la  lésion  res- 
pecte les  cordons  antérieurs,  on  laissera  les  mouvements  volontaires  intacts 
et  on  abolira  les  convulsions.  La  conduction  dans  la  moelle  des  deux  or- 
dres de  mouvements  ne  se  ferait  donc  pas  de  la  même  manière,  par  les 
mêmes  voies. 

Brown-Sequard  arrête  les  attaques  au  début,  chez  les  animaux  en  expé- 
rience, en  tournant  rapidement  leur  tête  du  côté  opposé  à  celui  qu'elle 
regarde,  en  comprimant  très-fortement,  brûlant,  détruisant  la  zone  épilep- 
togène,  qui  perd  ainsi  ses  propriétés.  On  obtiendrait  encore  le  même 
résultat  en  dirigeant  un  fort  courant  d'acide  carbonique  sur  la  muqueuse 
du  pharynx;  mais  ceci  n'a  pas  été  confirmé  par  Filehne. 

Physiologie  pathologique.  —  La  plupart  des  auteurs  semblent  d'ac- 
cord pour  admettre  aujourd'hui  que  le  siège  de  l'épilepsie  est  dans  la 
moelle  allongée  et  la  protubérance.  On  peut  accepter  cette  idée  provi- 
soire, tout  en  se  rappelant  qu'il  n'y  a  cependant  pas  de  preuve  directe  et 
positive  de  la  chose. 

En  tout  cas,  cette  altération  du  mésocéphale  pourrait  être  produite  par 
une  lésion  du  cerveau,  de  la  moelle,  des  nerfs,  ou  directement  par  une  ma- 
ladie générale.  C'est  là  qu'aboutirait  l'excitation  en  premier  lieu  ;  voilà 
tout. 

Quant  à  déterminer  la  nature  de  l'altération  anatomique  ou  fonctionnelle 
de  cette  région  qui  répond  à  l'épilepsie,  c'est  actuellement  impossible. 

Il  nous  reste  à  dire  un  mot  de  la  physiologie  pathologique  des  divers 
symptômes  de  cette  névrose. 

Les  convulsions  seraient  directement  sous  la  dépendance  de  cet  état 
du  mésocéphale,  qui  peut  en  effet  être  le  point  de  départ  de  convulsions 
générales.  La  moelle  peut  ne  servir  que  de  conducteur  ;  d'après  d'autres, 
elle  interviendrait  plus  activement. 

La  perte  de  connaissance  est  nécessairement  placée  sous  la  dépendance  du 
cerveau,  mais  l'état  de  cet  organe  est  secondaire.  L'excitation  du  bulbe  en- 
traînerait l'excitation  du  grand  sympathique  (centre  vaso-moteur),  d'où  le 
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resserrement  des  vaisseaux  du  cerveau  et  de  la  face.  Chez  les  cobayes  devenus 
épileptiques  ,  Brown-Sequard  a  coupé  le  grand  sympathique ,  et  alors 
Texcitatioii  de  la  zone  épileptogène  n'a  plus  entraîné  la  perte  de  con- 
naissance. 

Les  convulsions  deviendraient  clonlques  ])3ly  la.  diminution  de  l'excitation 
mésocéphalique,  quand  l'excitabilité  diminue,  s'épuise,  et  quand  le  sang 
noir  afflue  aux  centres.  La  cessation  de  l'attaque  serait  due  à  l'asphyxie 
qu'elle  a  amenée.  D'après  Foville,  plus  l'asphyxie  est  rapide,  plus  vite 
sou  action  se  fait  sentir  sur  la  moelle  et  la  rend  incapable  de  réagir,  en 
sorte  que  le  danger  est  conjuré  par  son  excès  même. 

Pour  Marshal  Hall,  la  théorie  serait  en  partie  inverse.  Il  y  aurait  : 
l"  excitation  périphérique  ou  centrale  directe  du  mésocéphale  ;  2°  convul- 
sion tonique,  en  particulier  des  muscles  du  cou  (trachélisme),  qui  comprime 
les  veines  du  cou,  d'où  coma;  en  même  temps,  convulsion  tonique  des 
constricteurs  de  la  glotte,  asphyxie  et  convulsions  générales  par  suite  même 
de  cette  asphyxie. 

On  a  beaucoup  discuté  sur  la  nature  de  Vaura.  Elle  n'a  pas  toujours  une 
origine  périphérique  comme  elle  en  a  l'air.  Elle  serait  au  contraire  le  plus 
souvent  d'origine  centrale  :  sensation  centrale  perçue  à  la  périphérie  ou 
spasme  périphérique  dont  la  cause  excitatrice  est  centrale. 

Marche,  Durée  et  Terminaisons.  —  L'épilepsie  véritable  est  une 
maladie  chronique.  Elle  dure  des  années  et  le  plus  souvent  toute  la  vie. 
Exceptionnellement  on  a  pu  en  voir  guérir  après  quelques  mois.  Les  pré- 
tendus cas  aigus  sont  épileptiformes.  La  mort  dans  un  paroxysme  peut 
interrompre  plus  ou  moins  tôt  le  cours  de  la  maladie.  Ce  n'est  cependant 
pas  la  règle. 

Un  certain  nombre  de  circonstances  peuvent  modifier  le  cours  de  la  ma- 
ladie. Ainsi,  les  excès  alcooliques  entraînent  une  exacerbation  des  phéno- 
mènes, une  explosion  d'attaques  ;  de  même  pour  le  thé,  le  café,  les  excès 
de  table  et  certains  aliments  particuliers  pour  chaque  individu.  Le  coït  pro- 
voque souvent  les  attaques. 

Les  effets  de  la  menstruation  sont  variables.  La  maladie  une  fois  décla- 
rée, l'établissement  des  règles  l'aggrave  en  fréquence  et  en  intensité  ; 
d'autres  fois  elle  produit  une  certaine  améUoratiou  ;  la  variabilité  est  la 
même  pour  les  rapports  entre  les  attaques  et  les  diverses  époques  men- 
struelles ainsi  que  pour  la  grossesse.  Certaines  femmes  n'ont  point  d'atta- 
ques pendant  les  grossesses  d'un  sexe  donné  et  en  ont  pendant  les  grosses- 
ses de  l'autre  sexe. 

Les  maladies  aiguës  suspendent  souvent  les  manifestations  de  la  névrose 
pendant  leur  cours  ;  ce  n'est  qu'exceptionnellement  qu'elles  entraînent  la 
guérison.  Les  maladies  chroniques  se  comportent  différemment  et  sans 
règle  fixe. 
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Il  faut  se  rappeler  enfin  que  la  démence  progressive  est  un  accident  ter- 
minal fréquent  de  l'épilepsie. 

Le  Diagnostic  est  assez  facile  quand  la  maladie  est  bien  caractérisée. 
Mais  l'important  est  de  reconnaître  la  névrose  de  bonne  beure,  à  cause  du 
traitement  et  de  la  conduite  sociale. 

Il  faut  se  garder  de  mettre  les  absences,  les  vertiges,  etc.,  sur  le  compte 
de  l'bystérie  ou  d'une  congestion  cérébrale  passagère  ;  il  est  prudent  de  se 
méfier  toujours  de  ces  accidents  quand  ils  se  répètent.  On  recberchera  les 
attaques  de  nuit  par  les  signes  déjà  indiqués. 

Les  vertiges  gastriques,  la  maladie  de  Ménière,  doivent  être  aussi  soi- 
gneusement distingués  de  l'épilepsie;  on  se  rappellera  du  reste  que  le  vertige 
laryngé  ou  le  vertige  ab  aure  Isesa  peut  bien  aussi  être  une  manifestation 
de  cette  névrose. 

La  distinction  de  l'bystérie  ne  présente  de  difficultés  que  dans  les  formes 
graves  d'bystéro-épilepsie  :  on  se  basera  sur  la  présence  ou  l'absence  des 
autres  signes  de  l'bystérie,  comme  l'ovarie,  les  anesthésies,  etc.,  et  aussi 
sur  l'état  absolument  normal  de  la  température  entre  les  attaques  d'bys- 
térie,  même  quand  elles  se  répètent  à  court  intervalle. 

Il  y  a  un  intérêt  considérable  à  reconnaître,  quand  on  le  peutj  la  cause  de 
la  névrose,  la  diatbèse  ou  l'état  local. 

■Nous  dirons  enfin  quelques  mots,  d'après  Voisin,  du  diagnostic  de  l'épi- 
lepsie simulée. 

Cette  névrose  est  une  des  maladies  qui  ont  été  le  plus  fréquemment 
simulées,  parce  qu'elle  ne  demande  qu'une  représentation  momentanée  et 
qu'il  est  possiljle  d'être  bien  portant  dès  que  l'accès  est  passé  (Tissot).  On 
la  simule,  soit  pour  exciter  la  pitié  des  passants,  soit  pour  écbapper  au 
service  militaire,  etc. 

En  dehors  des  attaques,  il  y  a  certaines  choses  difficiles  à  produire  :  les 
morsures  de  la  langue,  le  piqueté  de  la  face,  les  cicatrices  sur  les  parties 
saillantes  de  la  figure,  au  front,  au  menton,  aux  pommettes.  —  Pendant 
l'attaque,  les  signes  difficiles  à  simuler  sont  :  la  pâleur  delà  face,  la  dilata- 
tion et  l'immobilité  de  la  pupille,  l'insensibilité  de  la  peau  et  des  muqueuses, 
la  chute  n'importe  oii,  la  prédominance  unilatérale  des  convulsions,  l'hébé- 
tude après  l'attaque,  les  caractères  sphygmograpbiques  du  pouls... (Voisin). 

Pronostic.  —  L'épilepsie  n'est  pas  incurable.  Laguérison  n'est  certai- 
nement pas  la  règle,  mais  elle  peut  se  produire. 

D'abord  spontanément  on  l'observe  déjà,  quoique  dans  une  faible  pro- 
portion. Maisonneuve  l'exprime  par  4  sur  100,  Hcrpin  par  5  sur  100;  Voi- 
sin par  3  sur  710  ;  Delasiauve  l'a  vue  2  fois.  —  Avec  des  traitements,  on 
aurait  de  meilleurs  résultats.  Herpin  a  constaté  une  influence  heureuse 
dans  près  des  trois  quarts  des  cas  ;  il  croit  pouvoir  en  guérir  la  moitié  ou 
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le  quart  ;  il  éloigne  les  accès  d'une  manière  notable.  Voisin  dit  qu'avec  le 
bromure  de  potassium  l'épilepsie  idiopathique  guérit  une  fois  sur  deux  et 
que  l'épilepsie  symptomatique  peut  disparaître  ou  être  améliorée.  Les  épi- 
lepsies  toxiques  guérissent  facilement. 

Comme  éléments  pronostiques,  Thérédité  de  la  névrose  serait  indiffé- 
rente; mais  l'hérédité  de  la  diathèse,  comme  la  scrofule,  la  syphilis  ou  la 
tuberculose,  rendrait  la  maladie  à  peu  près  incurable.  Au  point  de  vue  de 
l'âga,  la  maladie  serait  très-grave  dans  la  première  enfance  et  dans  la  jeu- 
nesse. Les  troubles  psychiques,  surtout  avec  démence,  sont  un  signe  pro- 
nostique fâcheux.  Les  attaques  nocturnes  altéreraient  moins  l'intelligence 
que  les  diurnes.  Les  grandes  attaques  indiquent  une  forme  plus  grave  que 
le  petit  mal  seul.  Les  climats  froids  auraient  une  mauvaise  influence. 

Traitement.  —  Le  traitement  comprend  nécessairement  deux  parties 
distinctes  :  les  moyens  qui  s'adressent  à  l'attaque  eJle-même  et  ceux  qui 
cherchent  à  modifier  l'ensemble  de  la  maladie. 

1.  Traitement  de  l'attaque.  — Nous  avons  d'abord  des  moyens  d'arrêter 
dans  certains  cas,  de  faire  avorter  une  attaque  au  début.  Ces  moyens  sont 
particuUèrement  applicables  dans  les  cas  avec  aura.  Telle  est  la  flexion 
énergique  de  l'un  des  deux  gros  orteils  ;  la  ligature  des  membres  réussit 
également  chez  un  certain  nombre  de  malades.  On  cite  encore  le  pro- 
cédé de  compression  simultanée  des  deux  tempes  avec  la  main  gauche  et 
du  trou  occipital  avec  la  main  droite.  Ces  moyens  ne  réussissent  du 
reste  que  dans  quelques  cas. 

La  compression  des  carotides  a  donné  aussi  quelques  succès.  On  a 
essayé  les  inhalations  de  chloroforme  et  plus  récemment  celles  de  nitrite 
d'amyle.  Cet  agent,  rationnellement  indiqué  contre  l'état  caractérisé  par  la 
pâleur  de  la  face,  a  cependant  besoin  d'être  encore  expérimenté  de  plus 
près^ 

Ou  a  essayé  des  procédés  particuliers  dans  quelques  cas  spéciaux.  Ainsi, 
on  a  fait  inspirer  des  odeurs  fortes  (ammoniaque,  tabac);  chez  des  sujets  à 
aura  épigastrique,  on  faisait  manger  une  ou  deux  bouchées  de  pain  ;  chez 
un  malade  singulier  de  Bicêtre,  il  suffisait  de  monter  sur  ses  épaules  au 
moment  de  l'aura  pour  empêcher  l'attaque. 

^  Voy.  les  recherches  de  Bourneville  ;  Soc.  Biol.,  juia  1875.  Gaz.  méd., 
25  mars  1876.  —  Rev.  des  Se.  méd.,  XII,  1Î9. — Bourneville  et  d'Olier  ont  aussi 
essayé  le  bromure  d'éthyle  [Soc.  de  Biol. ,  31  juillet  18S0).  L'iuhalatioa,  com- 
mencée dès  la  période  tonique,  a,  dans  trois  cas,  produit  en  quelques  secondes 
la  résolution  musculaire  ;  dans  d'autres  cas,  la  durée  et  l'intensité  des  convulsions 
ont  paru  diminuer  ;  dans  quelques  cas  enfla,  la  médication  est  restée  sans  effets 
appréciables.  —  Sous  l'influence  de  ce  moyen  quotidiennement  continué  pendant 
deux  mois  (jusqu'à  anesthésie),  le  nombre  des  accès  a  paru  diminuer. 
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On  peut  faire  une  objection  générale  à  tous  ces  moyens.  J'ai  déjà  parlé 
d'un  épileptique  de  l'hôpital  Saint-Eloi  qui  arrêtait  très-bien  ses  at- 
taques par  la  ligature  et  qui  finit  par  ne  plus  vouloir  user  de  ce  moyen  : 
il  était  plus  malade  après  et  préférait  avoir  ses  attaques,  qui  étaient  comme 
des  décharges  nerveuses  utiles.  Romberg  a  déjà  dit  :  Qu'un  accès  déjà 
commencé  continue,  éloignez  l'idée  de  l'interrompre,  parce  que  l'attaque 
est  d'autant  plus  intense  qu'il  y  a  eu  un  plus  long  intervalle  depuis  le 
dernier. 

Dès-lors,  le  plus  souvent,  j'engage  simplement,  pendant  les  attaques,  à 
prendre  quelques  précautions.  Le  patient  est  couché  par  terre  ou  sur  un 
lit  bas,  la  tête  un  peu  élevée,  le  cou  libre,  etc.  Il  ne  faut  rien  mettre  entre 
les  dents,  parce  que  le  sujet  le  briserait  et  l'avalerait,  ou  se  casserait  les 
dents.  Il  faut  se  contenter  de  repousser  la  langue  en  dedans  si  c'est  pos- 
sible. On  peut  habituellement  mettre  un  bourrelet  à  l'épileptique  s'il  tombe 
souvent  sur  le  front,  etc. 

Après  l'attaque,  si. elle  a  été  simple,  il  n'y  a  rien  à  faire  ;  mais  quelque- 
fois il  y  a  des  signes  de  congestion  cérébrale  plus  ou  moins  intense  et  per- 
sistante, surtout  si  les  attaques  se  sont  répétées  à  courts  intervalles  ;  alors, 
suivant  le  degré,  nous  prescrirons  des  bains  de  pied  sinapisés  et  surtout  des 
émissions  sanguines  locales  ou  générales  (sangsues  derrière  les  oreilles,  à 
l'anus  ou  aux  malléoles);  on  y  associera  les  purgatifs  (calomel). 

Voisin  préconise  contre  le  délire  maniaque  qui  suit  l'attaque,  le  curare 
à  la  dose  de  15  centigr.  et  plus,  en  injection  hypodermique.  C'est  un 
moyen  qui  est  au  moins  peu  pratique. 

2.  Traitement  de  la  maladie  elle-même.  —  Surveillez  rigoureusement 
le  régime  et  l'hygiène.  Il  faut  d'abord  proscrire  l'alcool,  le  thé,  le  café, 
le  tabac,  les  vins  excitants,  les  excès  de  tout  ordre.  Le  régime  alimen- 
taire doit  être  le  plus  doux  possible,  le  laitage  en  formera  une  partie 
importante  ;  il  ne  doit  pas  être  cependant  la  nourriture  exclusive,  à  cause 
de  la  nécessité  où  l'on  est  de  tonifier  les  sujets.  Le  patient  doit  éviter  les 
émotions,  les  travaux  intellectuels,  tout  ce  qui  excite  le  système  nerveux. 
Il  faut  développer  le  côté  physique  par  la  gymnastique,  les  exercices  cor- 
porels, sans  aller  jusqu'à  la  fatigue,  etc. 

Vient  ensuite  l'indication  causale,  qui  est  capitale  quand  on  la  découvre. 
Ainsi,  dans  les  cas  de  lésion  périphérique,  l'extirpation  d'une  tumeur 
comprimant  un  nerf,  d'une  cicatrice,  l'ouverture  d'un  abcès,  rendront  des 
services  immédiats. 

La  trépanation  a  été  beaucoup  conseillée  autrefois  ;  peut-être  répond-elle 
aujourd'hui  encore  à  quelques  indications  plus  restreintes.  Sur  10  épilep- 
tiques  que  Mason  Waren  a  trépanés,  3  ont  guéri,  2  ont  été  améliorés  et  5 
sont  morts. 

L'état  général  est  ensuite  une  source  importante  d'indication  :  rachitis, 
scrofule,  pléthore  ou  anémie,  herpétisme  (disparition  d'exanthème),  etc. 
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C'est  là  qu'apparaîtra,  dans  chaque  cas  particulier ,  le  talent  d'analyse 
propre  du  médecin. 

Le  traitement  anthelminthique  ou  antisypliilitique  pourra  être  institué 
alors  même  quelquefois  qu'on  est  encore  un  peu  dans  le  cloute. 
Restent  enfin  les  agents  directement  dirigés  contre  la  névrose. 
En  tête  il  faut  placer  le  bromure  de  potassium,  que  Voisin  et  la  plupart 
des  auteurs  contemporains  emploient  beaucoup  ;  ce  sel  doit  être  très-pur, 
sans  chlore  ni  iode  ;  on  le  prendra  quelques  moments  avant  le  repas,  à  la 
dose  de  2  à  12  gram.  par  jour,  à  doses  lentement  progressives.  Roberto  i 
le  donne  jusqu'à  30  gram.  Du  reste,  on  n'est  arrivé  à  la  dose  thérapeutique 
que  quand  on  a  supprimé  la  nausée  réflexe  ;  à  ce  moment,  d'après  Voisin, 
on  ne  doit  plus  augmenter,  mais  continuer  avec  persévérance  pendant  des 
années  entières  si  la  maladie  s'améliore  et  guérit.  Après  deux  ans,  on  peut 
ne  le  donner  que  tous  les  deux  jours,  pourvu  que  la  nausée  réflexe  reste 
toujours  abolie. 

Le  bromure  de  potassium  doit  rester  presque  un  aliment  pour  l'épi- 
leptique  qu'il  a  guéri,  et  cela  sans  intermittences.  Un  bon  signe  du  reste 
de  l'efîicacité  du  médicament  est  dans  la  rapidité  avec  laquelle  ses  effets 
physiologiques  se  développent.  S'il  ne  guérit  pas  toujours  la  maladie, 
ill'atténue  le  plus  souvent.  Il  suspend  la  maladie  chez  la  moitié  des  adultes 
et  un  quart  des  enfants.  Il  faut  lui  associer  les  diurétiques  pour  faciliter 
l'élimination  du  remède  et  empêcher  les  éruptions  cutanées.  Souvent  on  y 
joint  le  fer  (Voisin). 

Il  faut  se  rappeler  cependant  que  le  bromure  de  potassium  peut,  par 
l'abus  prolongé,  développer  une  intoxication  analogue  à  celle  de  l'opium  ou 
de  l'alcool.  Seguin  (de  New- York)  a  récemment  insisté  sur  les  signes  de  ce 
bromisme^. 

Bon  nombre  de  sujets,  par  exemple,  offrent  de  la  débilité  générale,  de 
la  faiblesse  du  pouls,  du  refroidissement  des  extrémités  ;  une  tendance  à 
la  stupeur,  de  la  difficulté  de  parole,  l'haleine  fétide,  de  l'acné.  D'autres 
ont  un  bromisme  plus  grave  et  paraissent  atteints  de  démence,  de  manie 
ou  de  paralysie  générale.  On  en  a  vu  enfin  qui  trouvaient  la  mort  dans  un 
affaiblissement  progressif.  Le  D""  Seguin  constate  une  certains  analogie 
entre  le  bromisme  grave  et  la  paralysie  générale.  —  Ces  faits  ont  une 
grande  importance. 

En  somme,  le  bromure  de  potassium  manié  avec  énergie  et  prudence 
n'est  pas  un  anti-épileptique  infaillible  et  spécifique,  mais  c'est  un  bon 
moyen,  probablement  le  moins  mauvais  de  tous  les  agents  proposés. 

S'il  reste  impuissant,  on  peut  essayer  les  sels  de  zinc  et  spécialement 
l'oxyde  de  zinc.  On  donne  O^SlO  à  O^^SO  chez  les  enfants  en  trois  fois  par 

1  Jou7m.  de  Tliérait.,  1878,  15,  pag.  596. 

2  Ibid.,  1878,  pag.  597. 
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jour,  jusqu'à  6  gram.  chez  l'adulte.  Herpin  aurait  guéri  par  ce  moyen  28 
malades  sur  42.  Ce  résultat  n'a  pas  été  retrouvé,  mais  enfin  c'est  un  agent 
à  essayer. 

Le  sulfate  de  cuivre  ammoniacal  est  administré  sous  forme  pilulaire  une 
heure  après  le  repas  :  0s'",005  à  0e'",07  chez  les  enfants  ;  jusqu'à  0^''',40  et 
0s'',60  chez  l'adulte.  Il  peut  déterminer  des  nausées,  des  vomissements,  de 
l'inappétence,  de  la  diarrhée.  Il  faut,  parait-il,  avoir  donné  environ  18 
gram.  chez  l'enfant  et  70  gram.  chez  l'adulte  pour  constater  l'inefficacité 
du  remède  et  y  renoncer.  C'est  un  agent  du  reste  peu  employé  et  qui  ne 
produit  pas  grands  effets.  Il  en  est  de  même  du  cuivre  porphyrisé,  de  l'am- 
moniure  de  cuivre  {?),  etc. 

Le  nitrate  d'argent  cristallisé  est  donné  de  O^^Ol  à  O^^SO  par  jour.  Cer- 
tains malades  qui  ne  sont  pas  guéris  voient  du  moins  par  ce  moyen  leur 
peau  devenir  d'un  bleu  noirâtre  tout  spécial.  Le  chlorure  d'argent  est 
également  employé. 

Ce  sont  là  les  principaux  agents  métalliques. 

La  valériane  était  très-recommandée  et  très-employée  par  les  anciens. 
Elle  l'est  beaucoup  moins  aujourd'hui,  quoique  des  expérimentateurs, 
comme  Grisar,  aient  montré  qu'elle  diminue  les  actions  réflexes  chez  la 
grenouille.  De  même  pour  la  racine  d'armoise  (en  infusion  à  15  gram.), 
que  Nothnagel  a  de  nouveau  expérimentée  sans  grand  succès. 

La  belladone,  les  injections  d'atropine,  ont  pu  améliorer,  mais  non  gué- 
rir. De  même  pour  la  jusquiame.  Les  autres  narcotiques,  comme  l'opium, 
ne  peuvent  pas  faire  la  base  d'un  traitement  chronique  et  prolongé,  comme 
il  le  faut  ici. 

D'autres  plantes  ont  encore  été  préconisées,  parmi  lesquelles  je  citerai 
seulement  le  Cotylédon  umbilicus  (Fonssagrives)  ;  elles  ne  paraissent  pas 
avoir  encore  fait  suffisamment  leur  preuve. 

Je  n'insisterai  pas  sur  les  sternutatoires,  recommandés  par  Laycock 
d'après  des  idées  théoriques.  On  mêle  5  gram.  poudre  d'ellébore  blanc  et 
60  gram.  poudre  quinquina,  trois  fois  par  jour  une  pincée  dans  les  nari- 
nes :  il  y  a  des  éternuments  pendant  dix  minutes  ;  puis  on  renifle  de  l'eau 
froide  pour  faire  cesser  les  éternuments.  On  n'a  pas  ainsi  de  succès  du- 
rable. 

Le  haschisch,  le  curare,  ont  pu  rendre  des  services,  mais  sont  difficiles 
à  se  procurer. 

Voisin  s'est  bien  trouvé  des  courants  continus  contre  quelques  symptô- 
mes, comme  les  points  hyperesthôsiés,  en  faisant  passer  le  courant  par  le 
bulbe.  Pour  cela,  il  met  un  électrode  sur  certains  points  de  la  poitrine  et 
Vautre  sur  la  face  ou  sur  la  langue,  en  arrière  du  V  ou  au  menton.  Ces 
malades  guérirent  ou  s'améliorèrent. 

Cependant  la  plupart  des  autres  médecins  qui  l'ont  essayé  n'ont  rien 
obtenu  de  durable. 
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L'eau  froide  peut  donner  de  l'amélioration.  Nothnagel  recommande  un 
traitement  de  six  à  douze  semaines  dans  un  établissement  hydrothérapique. 
Ghapman,  Reynolds,  se  sont  bien  trouvés  d'applications  de  glace  sur  la 
colonne  vertébrale. 

Les  cautères,  les  vésicatoires  permanents  à  la  nuque,  les  sétons,  les 
purgatifs  répétés,  sont  un  bon  adjuvant  que  l'on  peut  associer  à  n'importe 
quel  traitement. 

Il  y  a  enfin  quelques  autres  moyens,  rarement  employés  du  reste:  la 
gymnastique  de  cbambre,  surtout  pour  les  enfants  ;  les  vésicatoires  volants 
sur  le  trajet  de  l'aura  (Récamier)  ;  des  frictions  stibiées  sur  le  cuir  che- 
velu (Mettais)  ;  le  cautère  actuel  sur  la  région  sincipitale  (Lebreton)  ;  la 
castration  (Frank,  et  plus  récemment  les  chirurgiens  américains)  ;  la  tra- 
chéotomie (Marshal  Hall)  ;  la  ligature  de  la  carotide  (Preston)  ;  la  ligature 
et  la  section  des  nerfs  dans  les  cas  d'aura,  etc. 
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DES  MALADIES  GÉNÉRALES 
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Nous  avons  terminé  l'étude  de  tout  ce  qui  est  décrit  partout  comme  ma- 
ladies du  système  nerveux  :  nous  avons  passé  en  revue,  en  effet,  les  ma- 
ladies du  cerveau,  de  la  moelle,  du  bulbe,  des  méninges,  des  nerfs  et  les 
névroses.  Nous  n'avons  cependant  pas  terminé  notre  tâche,  et  nous  devons 
consacrer  les  quelques  pages  qui  nous  restent  (en  trop  petit  nombre)  à 
indiquer  au  moins  le  complément  de  cette  étude. 

Après  nos  quatre  premières  parties,  après  avoir  décrit  les  maladies  du 
cerveau,  de  la  moelle,  du  bulbe  et  des  méninges,  nous  pouvions  conclure 
que  ce  n'étaient  pas  là  de  véritables  maladies;  que  l'apoplexie  comme  l'hé- 
morrhagie  cérébrale,  l'ataxie  locomotrice  comme  la  méningite,  ne  sont  que 
des  syndromes,  des  manifestations  d'états  généraux,  de  maladies  vraies, 
d'états  morbides. 

La  cinquième  partie  conduit  aux  mêmes  conclusions. 

Personne  ne  soutiendra  que  les  névralgies,  les  paralysies  périphériques, 
soient  des  maladies  vraies  ;  ce  sont  des  syndromes,  des  actes  manifesta- 
teurs.  Il  en  est  de  même  des  névroses,  quoique  sur  ce  dernier  point  tout 
le  monde  ne  soit  pas  de  notre  avis. 

Il  n'y  a  pas  de  névrose  idiopathique,  essentielle,  formant  maladie  ;  elles 
sont  toutes  symptomatiques,  depuis  la  migraine  jusqu'à  l'épilepsie  elle- 
même.  Ce  qui  le  prouve,  ce  sont  leurs  mutations  réciproques,  leur  appa- 
rition successive  sur  un  fonds  commun  qu'elles  manifestent;  c'est  en 
second  lieu  leur  apparition  dans  certains  cas  incontestables,  à  titre  de 
manifestations  syphilitiques,  goutteuses,  etc.  ;  les  vraies  maladies,  comme 
la  rougeole,  la  A^ariole,  etc.,  ne  se  remplacent  pas  mutuellement  chez  le 
même  individu  ou  dans  la  même  famille,  et  ne  se  produisent  jamais  à  titre 
de  simple  manifestation  d'un  état  morbide  fondamental. 

Les  névroses  sont  donc  des  symptômes.  De  quoi  sont-elles  symptoma- 
tiques ?  —  1.  D'un  état  local  du  système  nerveux  central  ;  2.  D'un  état 
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local  d'un  point  périphérique  plus  ou  moins  éloigné  ;  3.  D'un  état  général. 

Mais  quand  il  y  a  des  lésions  locales  du  système  nerveux   (central  ou 

Déripliérique) ,  elles  sont,  elles  aussi  (sauf  peut-être  les  cas  traumatiques) , 
symptomatiques  d'un  état  générai.  —  De  telle  sorte  qu'en  dernière  ana- 
lyse, immédiatement  ou  médiatement,  les  névroses  doivent  se  rattacher 
toujours  à  un  état  général,  constitutionnel,  aune  maladie  vraie. 

Je  dis  :  doivent  se  rattacher,  parce  que  la  démonstration  clinique  n'est 
pas  encore  entièrement  faite.  D'abord  elle  est  difficile  dans  les  cas  courants; 
puis,  l'attention  n'est  pas  toujours  suffisamment  dirigée  de  ce  côté.  Mais 
j'ai  dit  déjà  que  cette  doctrine  était  la  conviction  des  grands  médecins  à 
clientèle  civile,  comme  le  professeur  Oombal,  Teissier  (de  Lyon),  Gué- 
neau  de  Mnssy,  etc.,  parce  que  là  on  connaît  les  maladies  de  famille  et 
les  vrais  antécédents  complets  des  sujets. 

Peu  à  peu,  par  l'accumulation  des  faits  et  leur  analyse  soignée,  cette 
étude  et  cette  démonstration  se  compléteront,  j'en  suis  convaincu. 

Donc,  en  définitive,  touïes  les  maladies  du  système  nerveux  étudiées  sont 
sous  la  dépendance  d'un  état  général  :  les  lésions  anatomiques  directement, 
les  lésions  fonctionnelles  médiatement,  par  l'intermédiaire  d'un  état  anato- 
mique  moléculaire,  probable,  qui  ne  nous  échappera  peut-être  pas  toujours. 
Dès-lors  nous  avons  étudié  jusqu'à  présent  les  lésions  et  les  symptômes 
dans  les  maladies  du  système  nerveux  ;  nous  n'avons  pas  étudié  les  vraies 
maladies  de  cet  appareil,  nous  en  avons  fait  Vanatomie  et  Isl  physiologie, 
la  séméiologie,  mais  non  la  nosologie. 

Reste  donc  à  faire  cette  nosologie.  —  Il  faut  pour  cela  prendre  les  gran- 
des maladies  aiguës  ou  chroniques  :  les  diathèses,  les  maladies  infectieuses, 
les  intoxications,  etc.,  etc.,  et  montrer  ce  qu'elles  produisent  en  se  locali- 
sant sur  le  système  nerveux,  montrer  comment  elles  réalisent  précisément 
les  divers  actes  morbides,  fonctionnels  ou  anatomiques,  que  nous  avons  déjà 
passés  en  revue. 

Cette  étude  est  très-importante,  mais  elle  est  très-difficile. 
Elle  est  très-importante,  d'abord  parce  qu'elle  fixe  la  doctrine  que  j'ai 
exposée,  et  puis  parce  qu'elle  synthétise  l'étude  du  système  nerveux  et 
représente  bien  mieux  le  problème  clinique.  Certes  il   est  capital  de  savoir 
distinguer  la  lésion  des  cordons  latéraux  et  celle  des   cordons  postérieurs, 
l'altération  du  lobe  cérébral  antérieur  et  celle  du  lobe  postérieur,  la  paraly- 
sie agitante  et  la  sclérose  en  plaques,  etc.,  comme  j'ai  cherché  à  l'indiquer. 
Mais  il  est  bien  plus  important  de  distinguer  le  groupe  syphilitique,  legroupe 
rhumatismal  et  les  autres»,  chacun  de  ces  groupes  fùt-il  complexe  et  com- 
posé d'une  série  de  localisations  diverses.  C'est  là  la  vraie  étude  clinique 
et  thérapeutique. 

En  môme  temps,  nos  descriptions  précédentes  nous  ont  habitué  à  une 
séparation  nécessaire  pour  l'exposition,  mais  qui  n'est  pas  réalisée  au  lit  du 
malade.  Les  groupes  que  nous  formerons  dans  cette  dernière  partie  sont 
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beaucoup  plus  vrais  etvivants.  Si  on  parcourt  les  salles  de  l'Hôpital-Géné- 
ral, on  verra  chez  l'un  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  associée  à  l'hé- 
miplégie ,  chez  l'autre  l'hémianesthésie  cérébrale  avec  l'ataxie  locomotrice, 
chez  un  troisième  la  sclérodermie  et  l'asphyxie  locale  des  extrémités,  etc. 
Il  faut  apprendre  à  réunir  et  à  synthétiser  ce  que  nous  avons  analysé  et 
disjoint  par  nécessité,  pour  les  besoins  de  l'exposition  didactique. 

Cette  étude  est  donc  capitale,  et  elle  mériterait  de  nous  arrêter  pendant 
plus  longtemps  que  nous  ne  pouvons  le  faire  ;  une  chose  cependant  nous 
console  un  peu  du  développement  trop  restreint  que  nous  donnerons  à  ces 
questions. 

D'abord,  ce  sont  là  des  sujets  qu'on  retrouve  en  pathologie  interne  dans 
d'autres  parties,  dans  les  chapitres  particuliers  consacrés  à  chacune  des 
maladies  générales  que  nous  passerons  en  revue.  Nous  n'avons  donc  qu'à 
indiquer,  à  tracer,  sans  insister  beaucoup  sur  chaque  étude  spéciale.  De 
plus,  et  c'est  une  raison  qui  à  elle  seule  dispenserait  de  toutes  les  autres, 
c'est  là  une  étude  qni  est  encore  très-peu  faite.  Les  livres  comme  celui  de 
Gros  et  Lancereaux  sur  les  affections  nerveuses  syphilitiques  sont  rares, 
et  il  en  faudrait  beaucoup  :  il  en  faudrait  plusieurs  pour  chaque  maladie. 
G'est  là  une  voie  d'études  que  j'ai  déjà  signalée  et  que  je  signale  toujours 
aux  élèves  qui  demandent  des  sujets  de  travaux  et  de  recherches*. 

Il  y  a  donc  très-peu  de  faits  sur  toutes  ces  questions.  De  plus,  on  ren- 
contre souvent  de  simples  affirmations  insuffisantes  pour  étayer  une  con- 
viction, ou  bien  inversement  on  tombe  dans  le  simple  récit  d'observations 
fastidieuses.  Dételle  sorte  que  tous  ces  sujets-là  sont  fort  difficiles,  ce  qui 
m'excusera  si  je  n'insiste  pas  et  si  je  suis  obligé  de  passer  rapidement. 

C'est  donc  un  cadre  que  je  vais  indiquer  plutôt  qu'un  tableau  complet. 
Chacun  y  mettra  ultérieurement,  soit  les  travaux  à  venir,  soit  les  résultats 
de  sa  propre  expérience. 

Nous  commencerons  par  les  diathèses,  et  d'abord  par  la  syphilis,  parce 
que  c'est  la  maladie  la  plus  nette,  la  plus  claire  comme  cause  et  comme 
évolution,  prêtant  moins  le  flanc  à  la  critique  et  à  la  discussion  que  toutes 
les  autres.  «  La  syphilis,  a  dit  Lancereaux,  est  un  type  morbide  que  l'on 
ne  peut  trop  étudier.  Pour  le  clinicien,  elle  est  le  point  de  départ  d'affec- 
tions variées  dont  la  connaissance  est  une  source  d'indications  diagnosti- 
ques et  pronostiques  de  la  plus  grande  importance;  pour  le  pathologiste,  elle 
est  un  modèle  qui  lui  permet  de  mieux  comprendre  les  autres  maladies.  » 

1  Un  des  élèves  les  plus  distingués  et  les  plus  regrettés  de  notre  Faculté,  M.  le 
D""  Raymond  Gaizergues,  a  déjà  répondu  à  cet  appel,  etafait  sur  les  Localisalions 
spinales  de  la  syphilis  un  très-remarquable  travail  dont  nous  parlerons  longue- 
ment plus  loin. 
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CHAPITRE    PREMIER. 

LOCALISATIONS   NERVEUSES  DE  LA  SYPHILIS  *. 

Nous  décrirons  d'abord  avec  soin  les  manifestations  nerveuses  de  la  pé- 
riode tertiaire,  sur  lesquelles  de  nombreux  travaux  ont  été  accumulés,  et 
nous  dirons  ensuite  un  mot  sur  les  accidents  nerveux  de  la  période  secon- 
daire et  la  syphilis  infantile. 

1°  Encéphale.  —  Étiologie.  —  La  fréquence  de  la  syphilis  dans  les 
maladies  du  système  nerveux  est  considérable,  d'après  Fournier.  Dans  un 
hôpital  exclusivement  consacré  à  Tépilepsie  et  aux  paralysies  ,  Althaus 
compte  5  pour  100  d'affections  nerveuses  syphilitiques  pour  la  totalité  des 
admissions.  Les  paralysies  syphiUtiques  représentent  20  pour  100  des  pa- 
ralysies admises  dans  l'hôpital.  Les  troubles  d'intelligence  ou  de  mémoire 
syphilitiques  comptent  60  pour  100. 

En  général,  la  syphilis  est  aidée  dans  sa  localisation  sur  le  système  ner- 
veux par  une  disposition  personnelle  spéciale  qui  détermine  cette  manifes- 
tation de  la  maladie  plutôt  qu'une  autre,  comme  la  disposition  héréditaire 
aux  maladies  nerveuses.  Ainsi,  Lallemand  a  vu  un  cas  de  syphilis  céré- 
brale chez  un  sujet  migraineux  dans  sa  jeunesse;  Zambaco,  chez  un  indi- 
vidu dont  le  père  était  mort  apoplectique,  et  qui  lui-même  était  sujet  aux 
congestions  cérébrales;  Heubner,  chez  un  autre  qui  avait  eu  une  paralysie 
infantile. 

Les  traumatismes  ont  une  action  analogue.  Lallemand  a  vu  une  syphilis 
cérébrale  se  développer  après  un  coup  sur  la  tête;  Wilks  et  Wagner  ont 
observé  des  faits  du  même  ordre. 

Nous  citerons  encore  les  influences  psychiques,   le  travail  intellectuel 

*  Gros  et  Lancereaux  ;  Des  affections  nerveuses  syi^hilitiques;  Paris,  1861.  — 
Lancereaiix  ;  Traité  hist.  et  prat.  de  la  syphilis,  2^  édil.,  1813. — Heubaer  ; 
Hdb.  de  Ziemssen. — Hanoi  ;  Rev.  gén.,  in  Rev.  des  Se.  méd.,  IX,  2. —  R.  Caizer- 
guGS  ;  Des  myélites  syphilitiques,  Tli.  Moulpellier,  1878,  et  plus  récemment  la 
Th.  de  Julliard  (Lyon,  1879),  la  Th.  d'agrég.  deChauvel  (Paris,  1880)  et  l'ouvrage 
de  Fournier  sur  la  Syphilis  cérébrale. 
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exagéré,  les  fatigues,  les  frayeurs,  les  excès.  J.  Frank  cite  une  femme 
syphilitique  qui  devint  épileptique  après  une  chute  dans  l'eau  ;  elle  avait 
au  crâne  une  exostose  et  guérit  par  le  traitement  antisyphilitique. 

La  syphilis  peut  cependant  aussi  frapper  le  cerveau  sans  que  le  sujet 
présente  de  prédisposition  connue.  —  L'âge,  le  sexe,  etc.,  ne  paraissent 
avoir  aucune  influence. 

L'âge  de  la  syphilis  n'est  pas  indifférent  :  les  manifestations  peuvent  être 
précoces,  se  présenter  au  début  de  la  période  tertiaire,  ou  même  dans  la 
période  secondaire  ;  mais  c'est  une  exception.  Les  accidents  éclatent  en  gé- 
néral de  la  troisième  à  la  dixième  année  après  la  contamination.  Quelquefois 
ils  sont  beaucoup  plus  tardifs,  jusqu'à  trente  ans  après  le  chancre. 

Fournier  s'est  demandé  si  toutes  les  syphilis  disposent  également  aux 
manifestations  cérébrales  et  conclut:  1.  Toute  syphilis,  bénigne,  moyenne 
ou  grave  originairement,  peut  être  suivie  d'accidents  cérébraux  ;  2.  La  bé- 
nignité originelle  d'une  syphilis  (traitée  ou  non)  n'est  en  rien  une  garantie 
contre  l'éventualité  d'accidents  cérébraux  ultérieurs  ;  3.  Môme  d'après  les 
faits  réunis  aujourd'hui,  ce  sont  les  syphihs  originairement  bénignes  ou 
moyennes  qui  proportionnellement  fournissent  le  plus  fort  contingent  aux 
accidents  de  cet  ordre.  Broadbent  arrive  même  à  conclure  que  les  sujets 
qui  sont  le  plus  exposés  aux  accidents  du  système  nerveux  sont  ceux  chez 
qui  les  symptômes  secondaires  ont  été  transitoires  et  légers. 

Anatomie pathologique.  —  La  syphilis  produit  dans  le  cerveau  des  lé- 
sions analogues  à  celles  des  autres  viscères.  C'est  toujours  de  l'encéphalite 
aboutissant  à  la  gomme  ou  à  la  sclérose. 

1.  La  gomme  se  présente  sous  deux,  formes  qui  se  trouvent  fréquemment 
réunies  sur  le  même  sujet:  a.  masse  blanc  rougeâtre,  ou  gris  rougeâtre, 
ou  gris,  humide,  de  consistance  de  gélatine  ferme,  demi-transparente  sur 
des  coupes  minces,  passant  graduellement  au  tissu  sain  ambiant  ;  b.  sub- 
stance blanche  plus  ferme,  souvent  de  dureté  cartilagineuse,  sèche,  pré- 
sentant à  la  coupe  une  matière  homogène  caséiforme,  en  tumeurs  circon- 
scrites plus  ou  moins  grandes. 

a.  La  masse  gris  rougeâtre  est  formée  de  cellules  rondes  et  de  noyaux 
avec  quelques  cellules  étoilées  ou  fusiformes  disséminées  ;  elles  sont  dans 
les  mailles  du  tissu  originaire,  dont  les  éléments  normaux  forment  la  sub- 
stance iutercellulaire  avec  quelques  capillaires  souvent  très-larges.  La  tu- 
meur est  plus  ou  moins  molle  ou  dure  suivant  la  laxité  plus  ou  moins 
grande  du  tissu  dans  lequel  elle  s'est  développée  (espace  sous-arachnoïdien 
ou  dure-mère) .  Ces  cellules  embryonnaires  sont  probablement  des  élé- 
ments sanguins  migrateurs  ;  les  éléments  fusiformes  plus  avancés  vien- 
draient du  tissu  conjonctif  voisin.  La  richesse  sanguine,  comme  la  consis- 
tance de  la  tumeur,  dépend  de  la  région  où  elle  se  développe.  A  la  péri- 
phérie de  la  tumeur,  on  retrouve  tous  les  termes  de  transition  dans  l'infil- 
tration cellulaire  jusqu'au  tissu  sain. 
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b.  Les  masses  plus  fermes  sont  formées  au  centre,  soit  de  restes  des 
éléments  normaux  comprimés,  soit  de  cellules  de  néoformation  agglomé- 
rées et  atrophiées.  Il  y  a  une  masse  de  cellules  granuleuses  dans  les  mailles 
du  tissu  originaire,  autour  de  laquelle  on  trouve,  soit  une  capsule  de  tissu 
conjonctif  scléreux,  soit  du  tissu  gris  rosé  de  la  première  forme.  La  sub- 
stance granuleuse  est  formée  des  détritus  des  cellules  rondes,  de  quelques 
amas  pigmentaires  et  de  granules  graisseux.  C'est  la  caséifi cation,  l'atro- 
phie, la  dégénérescence  granuleuse  des  cellules,  avec  une  prolifération 
conjonctive  active  tout  autour. 

Les  deux  sièges  de  prédilection  pour  les  gommes  sont  :1a  dure-mère  et 
l'espace  sous-arachnoïdien.  Dans  la  dure-mère,  on  ne  rencontre  pas  la  for- 
me molle,  mais  la  tumeur  sèche,  qui  se  trouve  souvent  entre  les  feuillets, 
dans  les  replis  de  la  dure-mère.  L'os  avoisinant  peut  être  rongé  ;  c'est  une 
sorte  de  carie  sèche.  Dans  l'espace  sous-arachnoïdien,  les  lésions  s'éten- 
dent beaucoup  plus  ;  la  plupart  des  syphilomes  cérébraux  naissent  là,  à  la 
surface,  et  se  propagent  ensuite  vers  le  centre.  A  la  convexité,  la  dure- 
mère  est  intéressée  et  toutes  les  méninges  adhèrent  au  cerveau,  toute  la  lé- 
sion formant  une  masse  unique  :  c'est  l'ankylose  méningée  ou  cérébro-mé- 
ningée de  Fournier.  A  la  base,  la  dure-mère  peut  rester  intacte,  la  lésion 
s'infiltrantfacilement  dans  les  dépressions  et  les  sillons  de  la  région.  Dans 
les  deux  cas,  au  lieu  de  tumeurs  circonscrites,  on  peut  avoir  une  infiltra- 
tion diffuse:  méningite  gommeuse. 

Dans  des  cas  rares  seulement,  la  tumeur  syphilitique  prend  la  forme  de 
nodules  miliaires.  Engelstedt  et  Lancereaux  en  ont  décrit  des  exemples. 

Les  tumeurs  développées  dans  l'intérieur  même  du  cerveau  ,  sans  rela- 
'tions  avec  les  méninges,  sont  de  grandes  raretés.  Ainsi,  sur  45  cas  on  n'en 
trouve  que  3  :  un  de  Lallemand,  un  de  Zambaco  et  un  de  Lancereaux. 

Quelquefois  la  tumeur  s'est  développée  au  niveau  du  quatrième  ventri- 
cule, toujours  dans  la  pie-mère. 

Fournier  professe  la  même  opinion  que  Heubner  sur  la  fréquence  de 
l'origine  périphérique  de  ces  gommes;  il  ajoute  que  quand  on  les  observe 
dans  les  parties  centrales,  c'est  presque  toujours  dans  les  portions  grises 
des  ganglions  centraux.  Hanot  en  a  vu  avec  Charcot  une  développée  entre 
les  deux  noyaux  du  corps  strié.  Le  système  vasculaire,  dont  nous  allons 
étudier  les  lésions,  donnerait  peut-être  l'explication  de  ces  origines  spécia- 
les (Hanot). 

2.  Les  vaisseaux  peuvent  participer  à  ces  altérations  et  même  être  le 
siège  particulier,  indépendant  de  ces  lésions,  que  nous  décrirons  d'après 
Hanot. 

Wilks  en  1863,  et  l'École  anglaise,  ont  fortement  attiré  l'attention  sur 
cette  question  toute  contemporaine  des  gommes  vasculaires,  et  l'école  alle- 
mande, avec  Heubner,  a  complété  l'étude  histologique  de  cette  artérite  sy- 
philitique. 
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La  lésion  se  localise  dans  la  partie  non  vasculaire  de  la  paroi  artérielle 
immédiate  sous  l'eudothélium  ,  au-dessus  de  la  membrane  fenêtrée.  Ce 
sont  d'abord  quelques  noyaux  disséminés  dans  la  substance  amorphe  trou- 
ble, puis  de  longs  éléments  fusiformes  provenant  de  l'endothélium  vascu- 
laire. La  prolifération  est  active  et  sépare  l'endothélium  de  la  membrane 
fenêtrée.  Quelquefois  une  petite  tumeur  fait  saillie  dans  la  lumière  du  vais- 
seau, sur  un  point,  rarement  sur  toute  la  circonférence,  et  un  thrombus 
finit  par  se  former. 

Le  néoplasme  peut  s'organiser  et  même  se  vasculariser  ;  c'est  une  sorte 
de  véritable  membrane  sous  l'épithélium,  formée  de  cellules  géantes  à  la 
partie  interne,  d'éléments  connectifs  à  la  partie  moyenne  et  d'éléments  con- 
nectifs  à  la  partie  externe.  D'autres  fois,  il  y  a  rétraction  inodulaire  avec 
atrophie  des  cellules  et  oblitération  totale  du  vaisseau. 

Ce  processus  diffère  de  l'athérome  par  la  rapidité  de  son  évolution  (  il 
dure  des  mois  au  lieu  de  durer  des  années),  et  par  l'organisation  en  néo- 
plasme que  ne  présente  jamais  l'athérome. 

En  France,  Lancereaux  a  publié  des  observations  analogues  sur  ces  lé- 
sions '.  Dans  un  fait  de  Charcot  et  Pitres,  cité  dans  la  thèse  de  Rabot,  il 
y  aurait  eu  aussi  périartérite  syphilitique  :  nodosités  conjonctives  parais- 
sant avoir  leur  point  de  départ  dans  la  tunique  externe.  C'est  un  cas  en- 
core unique  à  confirmer. 

Du  reste,  ce  n'est  peut-être  pas  là  la  seule  lésion  vasculaire  que  la  syphi- 
lis puisse  produire  ;  on  a  observé  la  dégénérescence  graisseuse  ,  les  ané- 
vrysmes,  etc.  Mais  c'est  moins  fréquent  et  le  rapport  pathogénique  est 
douteux. 

3.  Nous  avons  ensuite  la  sclérose  cérébrale  ,  l'inflammation  non  gom- 
meuse;  nous  venons  déjà  de  trouver  ce  processus  dans  les  vaisseaux. 

Il  s'agit  ici  de  l'encéphalite  hyperplastique  scléreuse,  que  nous  avons 
décrite  plus  haut ,  d'après  Hayem.  En  général  mal  limitée,  diffuse,  elle 
est  presque  toujours  partielle,  circonscrite  par  exemple  à  une  circonvolu- 
tion. Elle  peut  être  aussi  répandue  par  plaques  sur  diverses  portions  du 
cerveau  et  même  de  la  moelle,  comme  dans  une  observation  de  Charcot 
et  Gombault. 

Assez  fréquente  dans  la  dure-mère,  elle  y  constitue  la  pachyméningite 
membraneuse  ou  hyperplastique,  dans  une  partie  restreinte  de  la  dure- 
mère,  qui  peut  prendre  une  épaisseur  sextuple.  Quelquefois,  sous  forme  de 
nodules  gommeux,  caséeux,  jaunâtres,  parsemés,  elle  constitue  la  pachy. 
méningite  scléro-gommeuse  de  Fournier. 

L'arachnoïdite  hyperplastique  a  été  également  observée. 

4.  IjQ  ramollissement  se  présente  chez  les  syphilitiques  consécutivement 
aux  lésions  artérielles  décrites,  comme  après  l'athérome. 

1  Th.  Rabot,  1873,  et  Congr.  pour  l'avancement  des  Sciences,  1877. 
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5.  Les  auteurs  rapportent  aussi  (ies  cas  dans  lesquels  on  a  trouvé  des 
lésions  de  méningo-encéphalite  diffuse,  comme  dans  la  paralysie  générale, 
mais  toujours  sous  la  dépendance  de  la  syphilis.  Le  rôle  de  la  méningite 
serait  ici  plus  prépondérant  que  dans  la  paralysie  générale,  d'après  Four- 
nier;  mais,  en  somme,  c'est  le  môme  processus. 

Que  conclure  de  tout  cela?  En  résumé,  il  n'y  a  pas  de  lésion  spécifique. 

Nous  repoussons  la  division  de  Heubner  en  lésions  gommeuses  syphili- 
tiques spécifiques  et  lésions  inflammatoires.  Tout  est  inflammation,  proli- 
fération, infiltration,  diapédèse,  retour  à  l'état  embryonnaire;  il  n'y  a  rien 
d'histologiquement  spécifique.  C'est  toujours  de  l'inflammation  qui  peut, 
suivant  les  cas,  aboutir  à  la  dégénérescence  granuleuse  ou  à  la  sclérose, 
atteindre  les  vaisseaux  et  entraîner  le  ramollissement,  frapper  les  méninges 
et  le  cerveau  ;  elle  varie  dans  sa  marche,  ses  modes  et  son  agencement, 
mais  histologiquement  est  toujours  de  l'inflammation. 

C'est  la  confirmation  du  principe  général  que  nous  avons  souvent 
rappelé  :  les  lésions,  pas  plus  que  les  symptômes,  pris  isolément,  à  un 
instant  donné  de  leur  évolution,  ne  spécifient  une  maladie.  Leur  succes- 
sion, leur  arrangement  seuls  caractérisent  et  distinguent  les  divers  états 
morbides. 

Symptômes.  —  Par  la  diffusion  extrême  des  lésions  et  par  les  sièges 
très-variés  qu'elles  peuvent  occuper  ,  on  doit  prévoir  les  nombreux 
types  cliniques  que  la  symptomatologie  peut  présenter.  Fournier  les  ra- 
mène à  six  :  formes  céphalalgique,  congestive,  convulsive  ou  épileptique, 
aphasique,  mentale,  paralytique. 

1.  La  céphalalgie  est  un  symptôme  si  fréquent  dans  la  syphilis  cérébrale 
que,  pour  Heubner,  ce  serait  môme  là  un  prodrome  commun  à  toutes  les 
formes  ultérieures  de  la  maladie.  Elle  s'allie  d'habitude  à  l'insomnie. 

On  l'observe  sous  trois  types  qui  peuvent  du  reste  s'associer  :  a.  douleur 
grave  et  vive,  avec  pesanteur,  alourdissement  ;  b.  douleur  constrictive  pro- 
duisant les  sensations  d'une  forte  pression  (étau)  ;  c.  douleur  de  martelle- 
ment.  —  Elle  est  circonscrite  et  fixée  à  un  point  de  la  tête  (tumeurs) ,  ou 
générale  et  diffuse  dans  diverses  régions  crâniennes  (frontale  ou  fronto- 
pariétale  surtout). 

Elle  présente  des  caractères  particuliers  sur  lesquels  insiste  Fournier  : 
intensité,  exacerbation  pendant  la  nuit,  persistance  et  longue  durée.  Quel- 
quefois atroce,  elle  peut  entraîner  le  délire,  même  furieux.  La  céphalée 
secondaire  serait  exclusivement  nocturne  et  la  céphalée  tertiaire  continue. 
Elle  peut  durer  jusqu'à  dix  ans,  avec  des  crises  dépassant  six  mois. 

«  Un  mal  de  tête  intense,  dit  Fournier,  violent,  à  exacerbation  nocturne, 
à  durée  longue,  chronique,  et  à  retours  fréquents,  est  un  symptôme  qui 
atteste  presque  infailliblement  la  vérole,  qui  doit  toujours,  pour  le  moins, 
en  éveiller  le  soupçon.» 
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2.  Dans  la  forme  congestive  ',  on  observe  d'abord  des  phénomènes  con- 
gestifs  passagers  :  des  vertiges,  puis  des  troubles  des  sens  (obnubilations 
passagères,  bourdonnements,  etc.);  des  troubles  subits  et  passagers  de  la 
motilité  (ballottement,  titubation);  des  troubles  également  fugaces  de  l'intel- 
ligence (absences). 

Ces  phénomènes  aboutissent  ensuite  à  une  sorte  d'état  congestif  habituel, 
presque  permanent,  caractérisé  par  les  mêmes  phénomènes  exagérés  d'in- 
tensité et  de  fréquence.  On  observe  alors  une  lourdeur  de  tête  ordinaire, 
des  vertiges  fréquents,  intenses,  se  répétant  plus  ou  moins  souvent  et  pen- 
dant lesquels  le  malade  peut  tomber.  A  cela  se  joindront  :  les  troubles 
sensoriels,  les  troubles  moteurs  (torpeur,  faiblesse  musculaire),  la  faiblesse 
intellectuelle  ,  les  troubles  de  sensibilité  (fourmillements) ,  les  troubles 
génito-urinaires  (miction  difficile,  impuissance). 

Ces  accidents  peuvent  être  suivis  d'accès  congestifs  (engourdissement 
subit  des  membres,  attaques  partielles  et  peu  durables  de  parésie)  ou  bien 
même  de  paralysies  définitives. 

C'est  dans  cette  forme  de  Fournier  que  rentre  la  méningite  syphilitique 
subaiguë  de  Taylor. 

3.  La  forme  convulsive  ou  épileptigiie  se  produit  quand  les  lésions  sont 
périphériques  (ce  qui  est  fréquent)  et  rentre  dans  la  symptomatologie  des 
lésions  corticales.  C'est  l'épilepsie  syphilitique  qui,  comme  l'épilepsie  ordi- 
naire, se  manifeste  par  le  haut  mal  et  le  petit  mal.  L'intérêt  principal  ici 
est  de  donner  les  caractères  spéciaux  différentiels  de  l'épilepsie  syphilitique, 
d'après  les  travaux  de  Fournier  et  de  Charcot. 

D'après  Fournier  :  a.  l'attaque  d'épilepsie  syphilitique,  quelque  forme 
qu'elle  affecte,  ne  se  distingue  par  aucun  signe  propre,  pathognomonique, 
de  l'attaque  d'épilepsie  vulgaire;  il  y  a  de  simples  nuances,  comme  l'ab- 
sence plus  fréquente  du  cri  et  la  fréquence  plus  grande  des  paralysies; 
mais  ce  signe  n'est  ni  absolu  ni  suffisant;  b.  il  n'y  a  aucune  particularité 
spéciale  non  plus,  comme  mode  d'apparition  et  d'évolution  de  l'attaque; 
c.  il  y  a  quelques  caractères  différentiels  dans  l'épilepsie  syphilitique  envi- 
sagée dans  son  ensemble  :  ainsi,  a.  dans  l'épilepsie  syphiUtique,  les  inter- 
valles des  crises  sont  moins  complètement  exempts  de  troubles  morbides 
que  dans  l'épilepsie  commune;  /3.  l'épilepsie  syphilitique,  pour  peu  qu'elle 
date  d'un  certain  temps,  est  fréquemment  associée  à  divers  phénomènes 
cérébraux,  notamment  à  des  paralysies  ou  à  la  névrite  optique  d'origine 
cérébrale  ;  7.  elle  se  distingue  par  les  conditions  dans  lesquelles  s'est  pro- 
duite la  maladie  (antécédents  de  syphilis);  S.  elle  peut  guérir  par  le  traite- 
ment antisyphilitique. 

^  Ghauvet  est  tenté  d'attribuer  cette  forme  dite  congestive  plutôt  à  une  anémie 
cérébrale  qu'à  une  congestion.  Fournier  lui-même  reconnaît  du  reste  que  cette 
forme  est  attaquable  au  point  de  vue  anatomique  et  pathogéniquc.  Il  ne  faut  donc 
considérer  ces  diverses  formes  que  comme  des  types  cliniques. 
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En  somme,  on  voit  que  ce  sont  là  les  signes  de  F épilepsie  avec  lésion 
cérébrale,  avec  les  antécédents  et  l'efficacité  du  traitement  en  plus. 

Charcot  a  insisté  sur  ce  point  que  l'épilepsie  syphilitique  est  générale- 
ment partielle  ou  hémiplégique.  Elle  débute  le  plus  souvent  par  un  des 
membres  supérieurs  ou  par  un  côté  de  la  face,  par  un  membre  inférieur. 
Elle  est  quelquefois  précédée  par  un  certain  nombre  d'accès  d'épilepsie 
vulgaire. 

Cette  épilepsie  correspondrait,  d'après  Charcot,  à  la  pachyméningite 
gommeuse  circonscrite  avec  participation  des  membranes  sous-jacentes. 
Dans  les  premières  périodes,  la  substance  grise  cérébrale  ne  serait  le  siège 
que  d'altérations  dynamiques  transitoires.  D'après  Hughlings  Jackson,  ce 
serait  un  emmagasinement,  une  accumulation  de  force  ;  puis,  à  certains 
moments  surviendrait  une  décharge  brusque,  une  dépense  par  explosion 
dans  les  membres,  du  côté  opposé  à  la  lésion.  Un  épuisement  temporaire 
survient  ensuite,  d'où  les  paralysies  momentanées  observées  souvent  dans 
les  parties  convulsées.  A  la  longue,  par  la  répétition  même  de  ces  actes, 
les  lésions  de  l'écorce  s'établissent  définitives,  avec  des  dégénérescences 
secondaires,  d'où  une  hémiplégie  permanente  et  indélébile.  On  comprend 
dans  ces  cas  l'importance  d'un  traitement  rapide. 

4.  Ïj  aphasie  peut  être  un  phénomène  précoce  ou  tardif  de  la  syphilis  ; 
elle  peut  se  présenter  seule,  isolément  ;  plus  souvent  elle  fait  partie  d'un 
ensemble  et  figure  dans  la  syphihs  cérébrale  au  milieu  d'autres  phéno- 
mènes, parmi  lesquels  et  en  première  ligne  la  paralysie  à  droite.  Il  n'y  a 
du  reste  rien  de  spécial  comme  symptômes  qui  différencie  cette  aphasie  de 
l'aphasie  vulgaire. 

Elle  est  transitoire  ou  durable.  Elle  peut  être  due  à  un  ramollissement 
de  la  troisième  circonvolution  frontale  gauche  par  artérite  syphilitique, 
ou  à  une  méningo-encéphalite  gommeuse  détruisant  plus  ou  moins  la 
circonvolution  sous-jacente  à  ce  même  niveau  (Fournier) . 

Tarnowsky  avait  déjà  bien  étudié  cette  aphasie  en  1870,  et  Mauriac  a 
insisté  sur  la  forme  intermittente  qu'elle  peut  présenter.  J'ai  récemment 
observé  un  remarquable  exemple  de  ce  type  ;  l'histoire  complète  en  a  été 
publiée  dans  la  thèse  du  D""  R.  Caizergues  ;  nous  y  reviendrons  à  propos 
de  la  syphilis  héréditaire. 

5.  Dans  la  forme  mentale,  Fournier  distingue  des  troubles  intellectuels 
de  deux  ordres  :  a.  les  premiers,  les  plus  fréquents,  sont  à  évolution  lente, 
chronique,  et  à  type  dépressif  ;  c'est  une  sorte  d'hébétude  intellectuelle  pro- 
gressive, a.  L'hébétude  peut  être  simple,  avec  dépression  intellectuelle, 
changement  de  caractère,  affaiblissement  de  la  mémoire  continu  et  pro- 
gressif, se  faisant  quelquefois  par  saccades,  exceptionnellement  d'une 
façon  subite,  presque  instantanée,  la  mémoire  des  choses  anciennes  étant 
souvent  conservée  ;  p.  Ou  c'est  une  hébétude  déraisonnante,  incohérente 
(incohérence  dans  les  paroles  et  dans  les  actions,  délire  systématisé,  délire 
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mélancolique  ou  hypochondriaque,  tendance  au  suicide).  —  b.  Les  seconds 
consistent  en  manifestations  aiguës  apparaissant  subitement  ou  acquérant 
d'emblée  une  haute  intensité  :  phénomènes  d'exaltation  ou  d'excitation,  de 
manie,  de  folie  véritable  (suractivité  mentale,  suractivité  physique  corres- 
pondante, hallucinations,  manie  vulgaire). 

Certains  cas  peuvent  se  présenter  absolument  comme  la  folie  commune  : 
c'est  une  chose  importante  à  savoir  pour  le  traitement. 

hdi  paralysie  générale  se  développe  chez  les  syphilitiques,  mais  tout  le 
monde  n'est  pas  d'accord  pour  reconnaître  enXve  les  deux  éléments  une 
relation  de  cause  à  effet.  Magnan  pense  que  la  paralysie  générale  précoce, 
de  25  à  35  ans,  serait  le  plus  souvent  syphilitique.  Fournier  admet  que  la 
paralysie  générale  syphilitique  n'est  pas  la  paralysie  générale  commune,  et 
il  indique  des  différences,  dont  voici  les  principales. 

a  a.  Comme  troubles  intellectuels,  les  syphilitiques  ont  rarement  un 
délire  expansif,  lypémaniaque  ou  mégalomaniaque  ;  ils  sont  abrutis,  stu- 
pides,  parfois  extravagants,  mais  toujours  relativement  humbles,  modestes 
dans  leurs  conceptions  déhrantes.  —  6.  Le  tremblement  est  plus  rare  chez 
les  syphilitiques  ;  il  n'est  pas  aussi  intense  ni  aussi  permanent  ;  il  n'a  pas 
l'allure  si  caractéristique  de  la  trémulence  qu'on  observe  aux  lèvres  et  à 
la  langue  dans  la  paralysie  générale.  —  c.  Dans  la  syphihs,  les  paralysies 
sont  beaucoup  plus  accentuées  que  dans  la  paralysie  générale.  Dans  la 
syphilis,  les  troubles  intellectuels  succèdent  fréquemment  à  une  ou  plu- 
sieurs attaques  apoplectiformes  ou  épileptiformes,  tandis  que  dans  la  para- 
lysie générale  c'est  ordinairement  l'altération  des  facultés  qui  attire  d'abord 
l'attention.  Contrairement  à  ce  qui  arrive  pour  la  syphilis,  l'évolution 
de  la  paralysie  générale  se  fait  par  stades  définis  et  dans  des  limites  de 
temps  assez  restreintes.  Dans  la  paralysie  générale,  l'état  de  l'ensemble 
est  excellent  ;  dans  la  syphilis,  il  y  a  altération  delà  santé,  quelquefois 
même  état  cachectique.  La  guérison,  possible  dans  la  syphilis,  est  impossi- 
ble dans  la  paralysie  générale.  —  d.  Les  lésions  diffèrent  également.  Dans 
la  paralysie  générale,  la  lésion  de  la  substance  grise  domine,  les  lésions 
de  la  pie-mère  sont  subordonnées  ;  dans  la  syphilis,  la  lésion  des  méninges 
prédomine  ;  la  pie-mère  est  toujours  notablement  épaissie  et  souvent  dégé- 
nérée eu  membrane  fibreuse,  coriace,  quelquefois  aponévrotique.  Ce  qui 
domine  ici,  c'est  la  méningite  hyperpl astique.» 

Et  Fournier  conclut  de  tout  cela  :  «  La  paralysie  générale  syphilitique 
n'est  pas  la  paralysie  générale  commune  ». 

Chauvet  a  longuement  repris  toute  cette  question  des  rapports  de  la 
syphilis  avec  la  paralysie  générale  et  est  arrivé  aux  conclusions  suivantes  : 
«  La  syphilis  seule  ne  peut  pas  produire  la  méningo-périencéphalite 
diffuse. 

»  La  syphilis  peut  produire  dans  l'encéphale  des  lésions  variées  comme 
siège,  comme  étendue  (tumeurs,  artérites  avec  ramollissement,  etc.),  qui 
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dans  quelques  circonstances  pourront  se  traduire  symptomatiquement  par 
une  sorte  de  paralysie  générale.  » 

5.  On  observe  des  paralysies  de  différents  ordres  :  hémiplégie,  qui  n'a 
du  reste  rien  de  pathognomonique  ;  paralysies  partielles  des  membres  et 
des  nerfs  crâniens,  sur  lesquelles  nous  reviendrons  à  propos  de  la  syphilis 
des  nerfs. 

Du  reste,  comme  le  dit  Lancereaux,  ce  serait  une  erreur  de  croire  trou- 
ver dans  tous  les  cas  l'un  ou  l'autre  des  groupes  symptomatiques  en  ques- 
tion. De  même  que  l'on  observe  fréquemment  la  coexistence  des  différentes 
lésions  dont  il  a  été  parlé,  de  même  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  simul- 
tanément les  divers  désordres  qui  viennent  d'être  énumérés. 

II.  Moelle.  —  La  question  de  la  syphilis  spinale  ou  médullaire  est 
beaucoup  moins  étudiée  que  celle  de  la  syphilis  cérébrale  ;  on  trouve 
beaucoup  moins  de  documents  pour  la  traiter.  C'est  ce  qui  fait  le  très- 
grand  intérêt  de  la  Thèse  de  Oaizergues,  qui  est  le  premier  travail 
d'ensemble  entrepris  sur  les  localisations  de  la  syphilis  sur  la  moelle. 
Nous  ferons  naturellement  de  nombreux  emprunts  à  ce  mémoire,  qui 
contient  une  bibliographie  très-complète  et  est  basé  sur  une  centaine  d'ob- 
servations, dont  seize  personnelles. 

Anatomie  pathologique.  —  1.  La  néoformation  syphilitique  (gomme) 
se  développe  de  préférence  à  la  périphérie  de  la  moelle  et  entraine  la 
jonction  et  l'adhérence  des  trois  méninges  avec  la  moelle.  Le  tissu  nouveau 
peut  se  présenter  ici  en  tumeur  circonscrite,  en  infiltration,  sous  forme  de 
gélatine  gris  rougeâtre  ou  de  masse  sèche  caséeuse.  Ainsi,  Zambaco  a  vu 
une  production  gommeuse  annulaire  autour  de  la  partie  inférieure  de  la 
moelle  dorsale  et  de  la  moelle  lombaire,  et  exerçant  une  pression  sur  cet 
organe.  Wilks  a  vu  une  gomme  à  la  moelle  lombaire  enveloppant  les  raci- 
nes postérieures  et  adhérant  à  la  moelle.  Wagner  rapporte  un  cas  de 
gomme  centrale  ;  c'est  le  seul  exemple  que  connaisse  Heubner.  Lance- 
reaux en  a  cité  un  autre  analogue  de  Mac  Dowel. 

A  la  forme  en  foyers  petits,  multiples  et  disséminés,  appartient  un  cas 
de  Engelstedt. 

2.  La  sclérose  syphilitique  est  formée  de  plaques  de  tissu  conjonctif 
induré  que  Heubner  regarde  comme  des  cicatrices  de  néoformations  gom- 
meuses.  Virchow  décrit  une  plaque  épaisse  englobant  les  méninges  et  la 
moelle,  à  la  région  cervicale  ;  Oharcot  et  Gombault^  ont  observé  un  beau 
cas  de  myélite  diffuse  partielle  en  foyers  disséminés  sur  tout  l'axe  céré- 
bro-spinal. 

L'inflammation  diffuse  de  la  moelle  peut  encore  être  produite  secondai- 
rement à  des  lésions  osseuses  de   la  colonne  vertébrale.  Ainsi ,  Minich 

1  Arch.  de  Physiol.,  1873. 
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(de  Padoue)  et  Piorry  ont  cité  des  faits  d'exostose.  Dupuytren,  Montfalcon, 
Leprestre,  etc.,  ont  observé  la  carie  vertébrale  syphilitique  (  Lancereaux). 

Le  simple  ramollissement  de  la  moelle  a  été  également  observé  sous 
l'influence  de  la  syphilis.  Lancereaux  en  cite  un  cas  de  Steenberg.  Il  ne 
s'agit  pas  d'un  ramollissement  ischémique,  comme  celui  que  l'artérite  sy- 
philitique produit  dans  le  cerveau  ;  c'est  le  ramollissement  inflammatoire 
précédé  et  accompagné  d'hyperémie. 

En  un  mot,  la  syphilis  peut  développer  tous  les  genres  de  myélite  dif- 
fuse aboutissant,  soit  à  la  sclérose,  soit  au  ramollissement,  suivant  les  cas. 
Outre  les  observations  déjà  citées,  Caizergues  a  encore  réuni  les  faits  sui- 
vants, tous  avec  autopsie  :  Tillot  (service  de  Gosselin)  note  une  congestion 
intense,  avec  diminution  de  consistance  de  la  moelle;  Mollière  *,  une  hyper- 
émie  de  la  moelle;  Homolle",  une  myélite  diffuse  corticale;  Winge',  uue 
méningo-myélite;  Moxon*,  Meyer  ,  Westphal '',  des  myélites  en  foyers 
disséminés. 

En  dehors  de  ces  cas,  qui  sont  les  plus  fréquents,  on  observe  aussi  des 
myélites  systématisées,  mais  l'existence  du  groupe  est  plutôt  démontrée  par 
la  clinique  (comme  nous  le  verrons  tout  à  l'heure)  que  par  l'anatomie  pa- 
thologique. Nous  citerons  cependant  le  fait  de  Déjérine^,  qui  trouva  une 
atrophie  simple  avec  altération  vacuolaire  et  pigmentaire  des  cellules  mo- 
trices des  cornes  antérieures  du  renflement  lombaire,  sans  inflammation  de 
la  névroglie  et  avec  intégrité  de  la  substance  blanche. 

Nous  parlerons  enfin,  à  la  Symptomatologie,  de  faits  dans  lesquels,  mal- 
gré un  examen  microscopique  très-précis,  on  n'a  trouvé  encore  aucune 
lésion  :  tel  est  le  cas  de  Déjérine  et  Gœtz  '. 

Voilà,  si  l'on  veut  rester  sur  le  terrain  des  faits  et  des  autopsies ,  ce  que 
l'on  peut  dire  de  la  syphilis  médullaire  au  point  de  vue  de  l'anatomie  pa- 
thologique. 

Symptômes.  —  Nous  retrouvons  ici  d'abord  tous  les  signes  des  myélites 
diffuses  variant  suivant  le  siège,  l'étendue,  etc.,  de  la  lésion. 

D'une  manière  générale,  il  y  a  une  première  période  d'excitation  :  dou- 
leurs de  genre  et  de  siège  variés  et  en  même  temps  sensations  anormales 
diverses  de  fourmillements,  engourdissement,  etc.;  raideur  jusqu'à  la  con- 
tracture dans  quelques  groupes  musculaires;  crampes  douloureuses,  etc.  — 
Ce  stade  prodromique,  ou  mieux  méningitique,  peut  durer  des  semaines  et 
même  des  mois  avec  des  phénomènes  de  paralysie  plus  ou  moins  entremêlés. 

*  Ann.  de  Dermat.,  tom.  II. 

2  Progr.  méd.,  1876. 

3  Dubim  M  éd.  Presse,  IX,  G59. 

^  Gw/s  IIosp.  Bep.,  XVI,  217,  1871 . 

5  Char.  Ann..  1876,  420. 

6  Arch.  de  Physiul.,  1S76. 
ï  Arch.  de  Physiol..  1876. 
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—  Puis  survient  la  paralysie  franche,  en  général  progressive,  paraplégique 
ou  partielle,  suivant  le  siège  de  la  lésion. 

A  côté  de  ce  tableau  général,  nous  prévoyons  toutes  les  variétés  particu- 
lières que  l'on  peut  rencontrer.  Ce  ne  sont  pas  là  de  simples  vues  de  l'es- 
prit. Caizergues  a  pu  réunir  des  observations  correspondantes  à  chacun 
des  groupes  que  nous  avons  établis  dans  la  classification  des  myélites 
diffuses. 

Ainsi,  d'abord  pour  les  myélites  diffuses  ai^wës,  nous  en  avons  de  cir- 
conscrites et  d'envahissantes.  Dans  les  premières  ,  Rollet  et  Philipson  * 
ont  vu  des  myélites  lombaires,  Caizergues  *  et  Philipson  desmyéhtes  dorso- 
lombaires,  Homolle  une  myélite  dorsale ,  Vaidemar  ^,  Leubuscher  *  et 
Drysdale  des  myélites  cervicales.  Si  l'on  considère  leur  délimitation  dans 
le  sens  transversal,  Vaidemar,  Caizergues^  et  Charcot  ont  vu  des  mono- 
paraplégies, et  Folet^  une  hémiparaplégie  avec  hémianesthésie  croisée; 
Philipson  et  Homolle  des  myélites  corticales  superficielles,  et  Caizergues, 
William  Moore'  et  H.  MoUière  des  myélites  centrales  profondes. —  Dans  le 
second  groupe  des  myélites  envahissantes  ou  généralisées,  Moxon  etWest- 
phal  en  ont  vu  en  foyers  disséminés;  Bayer»,  Chevalet^  et  Déjérine  en  ont 
observé  à  progrès  ascendant  continu. 

Avant  de  passer  aux  myélites  chroniques,  nous  dirons  un  mot,  d'après 
Heubner,  d'une  forme  particulière  et  grave,  \'à  paralysie  ascendante  aigu'é 
à  marche  rapide  et  sans  lésion  appréciable  à  l'autopsie.  Cette  maladie  se 
développe  en  général  à  un  stade  moins  avancé  de  la  syphilis,  le  plus  sou- 
vent dans  la  première  année  de  l'infection,  en  même  temps  que  les  éru- 
ptions de  la  période  secondaire.  Elle  apparaît  sans  prodromes,  sans  les  phé- 
nomènes métiingitiques  des  autres  formes  ;  tout  au  plus,  le  jour  du  début 
de  la  paralysie,  y  a-t-il  des  douleurs  vagues  dans  diverses  parties  du  tronc 
ou  des  extrémités. 

Le  début  est  marqué  parla  paralysie,  notamment  la  paraplégie  ;  Kuss- 
maul  a  vu  cependant  la  paralysie  frapper  un  bras  et  la  jambe  du  côté 
opposé  ;  en  même  temps,  on  éprouve  des  fourmillements  et  des  frémisse- 
ments dans  les  membres  atteints,  sans  troubles  plus  intenses  de  la  sensibi- 
lité. Souvent  ensuite  on  observe  certains  troubles  dans  la  sécrétion  uri- 
naire,  incontinence  ou  anurie.  En  même  temps,  la  paralysie  s'étend  très- 

1  The  Lancet,  1878,  30. 

2  Obs.  I,  pag.  39. 

^  Med.-chir.  Review,  1861. 
*  Anal,  in  Gaz.  hebdom.,  1861. 

5  Obs.  XI,  pag.  103. 

6  Bull,  de  Thérap.,  1867, 

'  Dublin  quart.  Journal,  mai  1866. 

8  Anal  in  Union  mcd.  et  Bull,  de  Tliérap.,  1869. 

^  Bull,  de  Tliérap. j  1869. 


SYPHILIS,  10  J  5 

rapidement  de  bas  en  haut  et  d'un  côté  à  l'autre,  et  devient  très-vite  com- 
plète. Cependant  elle  peut  rester  quelque  temps  encore  à  ce  haut  degré 
d'extension  sans  frapper  les  muscles  de  la  respiration. 

Mais  la  vie  est  bientôt  menacée  d'une  autre  manière  :  le  décubitus  se 
produit,  devient  profond,  entraîne  l'infection  septique  et  tue  en  3,  4  ou  au 
plus  6  à  7  semaines.  Jusqu'à  présent,  dans  le  petit  nombre  de  cas  publiés, 
la  guérison  a  paru  difficile,  sinon  impossible. 

Cette  dernière  assertion  de  Heubner  est  trop  absolue.  Caizergues  a  cité 
eu  effet  deux  cas,  l'un  de  Bayer,  l'autre  de  Chevalet,  dans  lesquels  un 
traitement  énergique  par  les  frictions  mercurielles  amena  la  guérison  d'une 
paralysie  ascendante  aiguë  d'origine  syphilitique. 

Pour  les  myélites  diffuses  chroniques,  Caizergues  a  également  réuni  des 
observations  correspondant  à  chacun  des  types  de  notre  classification. 
Ainsi,  dans  les  myélites  circonscrites  hémilatérales,  Charcot  a  vu  une  hémi- 
paraplégie avec  hémianesthèsie  croisée  ;  Drysdale  *  et  Owen  Rees  ^  des 
monoparaplégies  ;  Wilks,  Wagner  et  Mac-Dowel  des  gommes  à  siège 
hémilatéral  ;  Homolle,  Zambaco  et  Buzzard  ^  des  myélites  corticales  super- 
ficielles ;  Caizergues,  Charcot  et  Richet  des  myélites  centrales  profondes 
(variété  antérieure)  ;  Lacharrière  *,  une  myélite  centrale  profonde  (variété 
postérieure)  ;  Albutt*  et  Lacharrière  des  myélites  centrales  profondes  (va- 
riété latérale). 

Passant  aux  myélites  transverses,  Henoch,  Drysdale  et  Valdemar  ont 
observé  des  myélites  cervicales  ;  Mauriac,  Charcot,  Westphal  et  Walde- 
mar  des  myélites  dorsales  ;  Caizergues  et  d'autres  des  myélites  lombaires. 

Parmi  les  myélites  envahissantes,  les  unes  sont  continues,  ascendantes 
(Gros  et  Lancereaux,  Landry) ,  les  autres  descendantes  (Hallopeau) ,  d'au- 
tres enfin  en  foyers  disséminés  (Meyer,  Westphal). 

Si  l'on  y  ajoute  les  faits  de  paralysie  générale  dont  nous  avons  déjà 
parlé,  les  faits  de  tabès  dont  nous  reparlerons  et  les  faits  de  lésions  dissé- 
minées observés  par  Cbarcot  et  Gombault,  Meyer,  Westphal,  Lagneau 
et  Lyman,  on  voit  que  la  série  est  complète  et  que  la  syphilis  peut 
réaliser  toutes  les  formes  ordinaires  de  myélites  diffuses. 

Mais  ce  n'est  pas  tout.  Si  les  lésions  syphilitiques  diffuses  sont  les  plus 
fréquentes  et  le  plus  communément  décrites,  il  y  a  aussi  cependant  des 
myéhtes  systématisées  de  même  nature. 

Ainsi,  Fournier  ^  a  fortement  attiré  l'attention  sur  Vataxie  locomotrice 

1  The  Lancet,  1878. 

2  Guy' s  IIosp.  Rep.,  XVII. 

3  The  Lancet,  1873. 
-5  Th.  Paris,  18G1. 

^  New-York  Journ.,  1870. 

6  Anal,  in  Rev.  des  Se.  méd..  IX,  pag.  228. 
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syphilitique;  elle  présente  les  symptômes  de  l'ataxie  vulgaire.  Mais  cet 
auteur  répond  aux  objections  de  ceux  qui,  à  cause  de  ces  analogies,  ne 
veulent  pas  admettre  un  tabès  de  nature  syphilitique.  Ainsi,  cette  maladie 
n'a  pas  de  symptômes  propres  ;  mais  la  paraplégie  ou  la  cirrhose  syphili- 
tiques n'en  ont  pas  non  plus. 

Si  la  lésion  n'est  pas  propre,  elle  est  du  moins  dans  l'ordre  des  lésions 
habituelles  (sclérose)  de  la  syphilis.  La  maladie  est  trop  fréquente  chez 
les  anciens  syphilitiques  pour  n'être  qu'une  coïncidence.  Ainsi,  sur  30 
ataxiques,  Fournier  compte  24  fois  une  syphilis  antérieure;  Féréol  en 
trouve  5  sur  11  ;  Siredey  6  sur  10.  L'insuccès  du  traitement  antisyphiliti- 
que vient  de  ce  qu'on  s'y  prend  trop  tard,  mais  il  réussit  souvent  et  on 
cite  des  observations  à  l'appui. 

Déjà,  en  1858,  Duchenne  avait  attiré  l'attention  sur  la  fréquence  de  la 
syphilis  dans  l'ataxie  locomotrice  progressive;  puis  Greppo*  a  cité  un  cas 
d'ataxie  des  membres  inférieurs  guéri  par  les  antisyphihtiques  ;  plus  tard 
Moore^  publie  une  observation  analogue  guérie  parl'iodure  de  potassium; 
Dreschfeld  '  parle  d'un  ataxique  atteint  de  syphilis  et  guéri  presque  entière- 
ment par  le  même  remède.  Puis  vient  le  travail  de  Fournier  dont  nous 
avons  parlé,  et  eufin  Drysdale-*  a  encore,  dans  un  récent  travail,  confirmé 
cette  étiologie.  Comme  Fournier,  il  a  vu  s'arrêter  et  guérir,  sous  l'influence 
de  l'iodure  de  potassium  à  hautes  doses,  cette  maladie  réputée  incurable  ; 
dans  la  discussion  qu'a  soulevée  son  étude,  Wiltshire  et  Bloxam  ont  forte- 
ment appuyé  son  opinion.  Ce  dernier  a  été  témoin,  à  Charing-Cross- 
Hospital,  de  plusieurs  guérisons  définitives  d'ataxie  syphilitique.  Albert 
Reder  '  a  publié  sous  le  nom  de  iabes  syphilitica  la  guérison  radicale  par 
le  traitement  spécifique  d'un  homme  syphilitique  depuis  quatorze  ans,  qui 
ne  présentait  que  des  troubles  sensitifs  et  une  légère  incoordination  des 
membres  inférieurs  :  c'était  une  forme  fruste  de  la  maladie. 

Enfin  Caizergues  ^,  auquel  nous  empruntons  tous  ces  documents,  a  publié 
trois  observations  nouvelles  d'ataxie  locomotrice  syphilitique.  Dans  l'une, 
le  début  se  fît  par  des  symptômes  médullaires  moteurs;  dans  une  autre,  par 
des  troubles  médullaires  douloureux;  et  dans  la  troisième,  par  des  troubles 
céphaliques  et  oculaires. 

Chauvet  a  nié  l'existence  du  tabès  syphiiïtique  :  «  Nous  affirmons  donc, 
dit-il  (pag.  55),  que  la  syphihs  ne  donnera  jamais  lieu  au  développement 
d'une  sclérose  primitive  des  zones  radiculaires  postérieures  ». 

'  Gaz.  méd.  de  Lyon,  août  1859. 
"^  Dublin  quart .  Journ.,  Î866. 
»  The  Practit.,  1875. 
*  Med.  Soc.  of  London,  avril  1878. 
s  Vierteljahrs.,  1874,  pag.   29. 
6  Obs.  IV,  V  et  VI,  pag.  72. 
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Je  ne  puis  me  ranger  à  cette  manière  de  voir.  L'argument  unique  est 
celui-ci  :  il  n'est  pas  dans  les  allures  de  la  syphilis  de  se  cantonner  anato- 
miquement  dans  un  système.  Qu'est-ce  que  nous  en  savons  jjoîir  la  moelle  ? 
C'est  là  la  question. 

De  ce  que  la  syphilis  produit  des  lésions  diffuses  dans  le  cerveau,  cela  ne 
prouve  nullement  qu'elle  ne  puisse  pas  développer  des  lésions  systémati- 
ques de  la  moelle. 

J'ai  fait  récemment  l'autopsie  d'un  des  malades  dont  Caizergues  avait 
rapporté  l'observation  dans  sa  Thèse  ;  l'étiologie  syphilitique  était  manifeste; 
le  tableau  de  l'ataxie  locomotrice  complet  aux  membres  inférieurs  ;  il  y 
avait  en  plus  des  signes  de  paralysie  générale  (déhre  ambitieux).  A  l'au- 
topsie, nous  avons  trouvé  :  au  cerveau,  des  lésions  diffuses  de  méningo- 
encéphalite  et  à  la  moelle  des  lésions  systématisées  très-remarquables,  qui, 
au-dessous  du  renflement  brachial,  occupaient  tout  l'espace  compris  entre 
les  cornes  postérieures ,  et  au-dessus  du  renflement  étaient  limitées  aux 
cordons  de  Goll  ^. 

Je  crois  donc  qu'ici  les  démonstrations  de  la  clinique  doivent  l'emporter 
sur  les  appréciations  de  l'anatomie  pathologique,  et  je  maintiens  mes  pre- 
mières conclusions. 

Les  cordons  postérieurs  peuvent  aussi  être  atteints  secondairement. 
Broadbent  avait  noté  la  fréquence  de  cette  lésion  ;  Homolle  et  Charcot  les 
ont  vus  nettement  altérés  à  la  suite  d'une  myélite  diffuse. 

Les  cordons  de  Goll  peuvent  aussi  être  atteints  dans  les  mêmes  circon- 
stances. Homolle  en  offre  un  exemple  curieux  et  unique  au  point  de  vue 
anatomique.  Il  n'y  avait  eu  cliniquement  ni  ataxie  ni  tendance  au  recul. 
Moore  a  vu  un  cas  d'ataxie  avec  tendance  au  recul  dans  lequel  on  peut 
supposer  une  lésion  des  cordons  de  Goll,  par  analogie  avec  le  fait  de  Pierret 
dont  nous  avons  parlé  ailleurs. 

Enfin,  on  observe  des  ataxies,  formes  spinales  de  la  paralysie  générale; 
Caizergues  en  cite  un  exemple*. 

Les  cellules  motrices  des  cornes  antérieures  peuvent  aussi  être  atteintes 
primitivement  ou  secondairement  dans  la  syphilis.  Déjérine  a  publié  un 
cas  remarquable  de  lésion  primitive  avec  autopsie  très-soignée  ;  Rodet, 
Niepce,  Caizergues  3,  en  ont  observé  des  cas  suivis  de  guérison  par  le 
traitement  antisyphilitique  ou  non  encore  terminés.  Lancereaux  et  Caizer- 
gues *  ont  vu  des  exemples  de  lésions  secondaires  de  cette  même  région 


1  Voy.  la  communication  faite   par    Estorc  sur  ce  cas  au  Congrès  de  Reims, 
août  1880. 

2  Obs.  VII,  pag.  81. 

3  Obs.  II,  pag.  61. 

4  Obs.  III,  pag.  65. 
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succédant  à  une  myélite  diffuse;  Ramskill^  Foville  et  Siredey^  ont  vu 
des  atrophies  compliquant  des  lésions  cérébrales,  etc. 

Enfin,  les  lésions  des  noyaux  bulbaires,  que  tout  rapproche  des  précé- 
dentes, ont  été  observées  par  Mauriac  notamment  (paralysie  labio-glosso- 
laryngée).  Cela  nous  conduirait  aux  altérations  syphilitiques  du  mésocé- 
phale,  dont  Philipson  vient  de  rapporter  un  exemple  remarquable'. 

Restent  enfin  les  cordons  antéro -latéraux.  Caizergues  n'a  pas  trouvé 
d'exemple  authentique  de  lésion  primitive  (tabès  dorsal  spasmodique  ou 
sclérose  latérale  amyotrophique)  ;  on  trouve  seulement  quelques  faits  de 
tremblement  avec  contracture  (Schutzenberger,  Aparicio,  Weiss),  dont  la 
nature  n'est  pas  suffisamment  démontrée.  Mais  les  exemples  de  ces  lésions 
secondaires  sont  assez  nombreux,  soit  à  la  suite  de  lésions  cérébrales  (Lan- 
cereaux,  Hanot,  Broadbent,  Lacharrière,  Westphal,  Caizergues),  soit 
après  des  myélites  diffuses  (Portai,  Knorre,  Zambaco,  Cirillo,  AUaiu, 
Homolle),  ou  systématisées  (Greppo,  Caizergues,  etc.). 

Il  n'est  pas  besoin  d'insister  davantage  pour  montrer  que  toutes  les  for- 
mes de  myélites,  diffuses  ou  systématisées,  peuvent  être  produites  par  la 
syphilis,  constituer  une  manifestation  de  cette  diathèse.  Il  faut  se  rappeler 
seulement  que  chacun  des  types  décrits  est  rarement  seul;  ils  s'associent  le 
plus  souvent  de  diverses  manières.  Ainsi,  la  division  même  si  utile  des 
myélites  en  diffuses  et  systématisées  s'applique  à  des  lésions  beaucoup  plus 
qu'à  des  maladies.  On  observe  très-souvent  des  lésions  systématisées,  très- 
rarement  des  maladies  systématisées''. 

III.  Les  NERFS  peuvent  aussi  être  atteints  par  la  s^-philis,  et  cela  de 
diverses  manières.  Quelquefois  une  exostose,  une  gomme  voisines,  entraî- 
nent une  compression  qui  produit  l'excitation  et  puis  la  dépression  du  nerf; 
ou  bien  il  y  a  névrite  avec  sclérose  du  nerf;  ou  encore  la  néoformation 
gommeuse  se  propage  au  nerf,  ou  même  elle  se  développe  directement  et 
primitivement  dans  le  cordon  nerveux. 

Les  nerfs  crâniens  sont  le  plus  souvent  atteints,  et  parmi  eux  les  nerfs 
moteurs  oculaires  sont  le  plus  fréquemment  lésés  (oculo-moteur  commun, 
moteur  oculaire  externe,  pathétique).  Souvent  partielles,  les  paralysies 
n'affectent  pas  tout  le  domaine  de  distriliution  du  nerf;  elles  sont  même 
quelquefois  incomplètes,  au  point  de  passer  inaperçues.  Cependant  la  di- 
plopie  ne  ferait  jamais  défaut. 

En  même  temps,  plusieurs  paralysies  coexistent  sur  un  œil  ou  sur  les  deux 
yeux.  Ainsi,  on  observe  la  paralysie  de  la  troisième  et  de  la  sixième  paire 

'  Ann.  de  syphil.,  tom.  I. 

2  Gaz.  hebd.,  mars  1859. 

3  The  Lancet,  juin  1878. 

^  Voy.  Gaz.  hebd.,  1878,    8,  pag.  116. 
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du  même  côté,  ou  la  paralysie  de  la  troisième  paire  à  droite  et  de  la  troi- 
sième à  gauche,  ou  encore  la  paralysie  de  la  troisième  paire  à  gauche  et 
de  la  sixième  à  droite.  D'après  Fournier,  ces  paralysies  oculaires  auraient 
une  grande  valeur  diagnostique,  et  75  fois  sur  100  témoigneraient  d'une 
origine  syphilitique.  Il  faut  cependant  se  méfier,  comme  Charcot  le  fait 
remarquer,  du  début  d'une  ataxie  locomotrice  possible.  Fournier  ajoute 
que  plusieurs  paralysies  oculaires  associées  signifient  plus  sûrement  syphilis 
qu'une  paralysie  oculaire  isolée. 

La  paralysie  faciale  est  moins  fréquente  et  en  tout  cas  a  une  moindre 
valeur  diagnostique. 

Le  trijumeau  peut  aussi  être  atteint,  quoique  plus  rarement;  ce  sont 
des  névralgies  et  souvent  de  l'anesthésie  dans  une  moitié  de  la  face  et  du 
front  ou  dans  des  points  plus  circonscrits.  Quelquefois  tout  le  nerf  peut 
être  frappé  ;  on  a  aussi  observé,  soit  des  convulsions,  soit  des  paralysies 
dans  les  muscles  masticateurs. 

Les  troubles  de  la  vue  apparaissent  dans  les  formes  initiales  de  la  syphi- 
lis. Un  de  leurs  caractères,  d'après  Fournier,  c'est  qu'ils  portent  habi- 
tuellement sur  les  deux  yeux  ;  ils  sont  progressifs.  Il  y  a  trois  degrés 
comme  intensité:  affaiblissement  léger  de  la  vision,  amblyopie  vraie,  cécité 
presque  complète.  Ces  troubles,  quelquefois  isolés,  sont  plus  souvent 
associés  à  d'autres  phénomènes,  tels  que  céphalée,  accès  épileptif ormes, 
vomissements.  Ils  dépendent  d'une  névrite  optique;  c'est  la  névrite  opti- 
que d'origine  centrale  qui  accompagne  les  tumeurs  cérébrales  et  les 
méningites  de  la  base.  Du  reste,  cette  névrite  optique  peut  aussi  exister 
sans  troubles  physiologiques  notables  (Jackson,  Galezowski,  Abadie).  Il 
faut  donc  toujours  examiner  à  l'ophthalmoscope  les  yeux  des  syphilitiques. 

Il  peut  y  avoir  des  paralysies  partielles  des  membres.  Broadbent  a 
signalé  des  paralysies  n'atteignant  que  quelques  doigts  de  la  main.  Incom- 
plètes, elles  peuvent  se  réduire  à  un  simple  engourdissement  ;  passagères, 
elles  ne  peuvent  durer  que  quelques  heures  ;  mais  ce  sont  là  le  plus  sou- 
vent des  accidents  très-graves,  comme  avant-coureurs  de  phénomènes  bien 
autrement  sérieux. 

IV.  Névroses.  —  Enfin,  la  syphilis  peut  se  localiser  sur  le  système 
nerveux  sans  y  produire  de  lésion  appréciable.  Nous  avons  déjà  cité  les 
faits  de  paralysie  ascendante  aiguë  sans  altération  connue  de  la  moelle. 
Pour  le  cerveau,  il  en  est  de  même  ;  Heubner  a  réuni  11  cas  assez  récents 
sans  lésion  anatomique  appréciable.  De  même  encore  pour  les  nerfs. 

Diverses  névroses  sont  également  produites  par  la  syphilis.  Nous  avons 
parlé  de  l'épilepsie  syphilitique. 

L'hystérie,  lachorée,  etc.,  peuvent  être  aussi  de  même  nature. 

J'ai  vu  récemment  un  docteur  en  médecine  de  35  à  40  ans  qui  présen- 
tait une  paralysie  agitante  limitée  de  nature  syphilitique.  Dans  sa  famille, 
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plusieurs  membres  avaient  été  atteints  de  tremblements  séniles.  Lui-même, 
fort  et  vigoureux,  avait  eu  quinze  ans  auparavant  un  chancre  qui  fut 
suivi  de  diverses  manifestations  syphilitiques  (taches  sur  la  peau,  plaques 
muqueuses,  exostose  au  tibia,  etc.).  Ces  symptômes  durèrent  cinq  ans. 
Puis,  pendant  sept  ans,  il  y  eut  un  calme  relatif  marqué  uniquement  par 
des  douleurs  rhumatoïdes  revenues  à  diverses  reprises.  Enfin,  il  y  a  trois 
ans,  le  tremblement  actuel  débuta  ;  il  est  devenu  beaucoup  plus  fort  depuis 
quinze  mois  ;  il  est  limité  au  bras  gauche  et  présente  tous  les  caractères  de 
la  paralysie  agitante. 

Toutes  les  manifestations  étudiées  jusqu'ici  sont  relativement  tardives  ; 
elles  appartiennent  à  ce  que  l'on  appelle  la  période  tertiaire  ;  elles  n'arri- 
vent guère  que  deux  ans  après  le  chancre.  Nous  devons  dire  un  mot 
maintenant  de  quelques  manifestations  dites  secondaires. 

D'abord  on  observe  des  névralgies  ;  ce  ne  sont  pas  des  douleurs  vagues, 
mais  de  vraies  névralgies,  surtout  du  front  et  de  la  tête.  Sans  caractères 
spécifiques,  ordinairement  fugaces,  elles  apparaissent  au  début  ou  dans  le 
cours  des  syphilides  exanthématiques.  Des  paralysies  locales  peuvent  aussi 
apparaître  en  même  temps  que  les  premiers  symptômes  secondaires.  Et 
Lancereaux  cite  un  petit  nombre  d'observations  de  lésions  secondaires  des 
centres  nerveux  se  traduisant  par  des  symptômes  peu  différents  de  ceux 
des  phlegmasies  subaiguës  de  ces  centres. 

Voici  ce  que  Oaizergues  dit  des  myélites  de  cette  période  :  «  L'histoire 
des  lésions  nerveuses  à  la  période  secondaire  manque  de  faits  et  de  dates, 
disait  Hutchinson.  Aujourd'hui,  grâce  aux  travaux  et  aux  observations  de 
Broadbent,  Wilks,  Homolle  et  Philipson,  cette  étude,  que  Vidal  et  Lance- 
reaux avaient  commencée,  se  perfectionne  et  se  complète.  Broadbent  (1874) 
assimile  ces  myélites  aux  complications,  viscérales  de  la  variole  à  sa 
période  d'éruption  générale.  Ce  sont,  dit-il,  des  manifestations  d'intoxica- 
tion aiguë  ;  et  il  fait  ressortir  à  ce  sujet  l'analogie  remarquable  qui  existe 
entre  la  syphilis  et  les  fièvres  éruptives. 

»  Ces  myélites  affectent  en  général  la  forme  diffuse.  Elles  se  propagent 
en  effet  par  la  névroglie,  dont  les  éléments  sont  à  l'état  embryonnaire. 
Superficielles,  souvent  elles  constituent  desméningo-myélites,  comme  dans 
le  cas  de  Homolle. 

»  Leur  début  est  assez  brusque,  parfois  sans  autres  symptômes  qu'une 
céphalée  intense  et  un  état  général  fébrile  subaigu.  Leurs  tendances  sont 
envahissantes  :  tel  est  le  cas  de  Chevalet  et  le  nôtre.  Leurs  symptômes 
sont  plutôt  bruyants  que  dangereux  ;  leur  marche  est  rapide  vers  le  bien 
comme  vers  le  mal  :  telle  est  l'observation  de  paralysie  ascendante  aiguë 
de  Déjérine.  Elles  sont  facilement  vaincues  par  une  thérapeutique  ration- 
nelle, encouragée  ici  par  les  données  de  l'anatomie,  qui  trop  souvent 
ailleurs  conduit  au  scepticisme  le  plus  complet.  » 
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Oaizergues  complète  cette  description  par  le  récit  d'une  observation  per- 
sonnelle. 

On  trouve  enfin  des  altérations  de  la  syphilis  héréditaire  sur  les  centres 
nerveux.  Robin  a  vu  dans  un  cas  de  cet  ordre  une  sclérose  cérébrale,  et 
Potain  une  sclérose  de  la  moelle. 

Hénoch  a  observé  en  1861  deux  cas  de  paralysie  syphilitique  chez  des 
nouveau-nés  :  1.  Un  enfant  de  2  mois,  atteint  d'éruptions  syphilitiques, 
de  coryza  et  d'adénites,  présente  une  paralysie  des  deux  membres  supé- 
rieurs prédominant  sur  les  fléchisseurs  ;  il  guérit  par  le  traitement  spéci- 
fique ;  2.  Un  autre  enfant,  atteint  de  roséole,  de  coryza,  de  rhagades,  est 
paralysé  des  extrémités  supérieures  ;  tous  les  muscles  sont  notablement 
atrophiés  ;  il  guérit  par  le  mercure^  Ces  lésions  nerveuses,  ajoute  Oaizer- 
gues, sont  encore  soigneusement  étudiées  en  Angleterre,  où  Hutchinson  et 
Jackson  admettent  l'existence  des  dépôts  syphilitiques  dans  la  moelle. 
Barlow  a  noté  l'atrophie  des  cylinder-axis  remplacés  par  une  génération 
nouvelle  de  cellules  rondes....  Dans  un  cas  de  Dowse,  des  gommes  furent 
trouvées  dans  la  région  motrice  corticale,  ce  qui  expliquait  l'aphasie  et  la 
paralysie  limitée  du  bras  droit  signalées  durant  la  vie.  Le  Bulletin  de 
Thérapeutique  cite  le  cas  d'un  enfant  de  10  ans  devenu  paraplégique,  avec 
conservation  de  la  sensibilité  delà  vessie  et  du  rectum,  guéri  en  dix  jours 
par  l'iodure  de  potassium. 

Zambaco  nous  parle  d'un  homme  de  26  ans,  sans  chancre  antérieur, 
dont  le  père  et  la  mère  étaient  syphilitiques,  dont  la  sœur  était  née  avec 
des  accidents  congénitaux  ;  à  12  ans,  il  eut  une  ulcération  rapide  du  voile 
du  palais.  Le  médecin  de  son  pays  lui  disait  qu'il  avait  eu  trois  fois  la 
rougeole  et  la  variole.  Cet  homme  perd  connaissance  et  tombe  sans  mouve- 
ments et  sans  cris.  Deux  mois  après,  il  était  paraplégique.  Il  guérit  par  le 
mercure. 

Enfin  Oaizergues,  à  qui  nous  avons  emprunté  les  documents  précédents, 
a  ajouté  une  observation  personnelle  très-curieuse  d'un  homme  qui,  en 
possession  d'une  syphilis  héréditaire,  a  commencé  à  présenter  à  l'âge  de 
18  ans  une  série  d'attaques  d'aphasie  intermittente  avec  hémiplégie  droite 
répondant  complètement  au  type  décrit  par  Mauriac. 

Nous  voyons  donc  que  la  syphilis  congénitale  ou  héréditaire  peut  pro- 
duire des  accidents  très-variés  du  côté  du  système  nerveux,  et  cela  à  des 
âges  divers  de  la  vie,  jusqu'à  18  et  26  ans. 

En  somme,  ce  qui  doit  frapper  dans  cette  Revue,  nécessairement  raccour- 
cie, sur  la  syphilis  nerveuse,  c'est  que  cette  diathèse  peut  produire  une  série 
de  symptômes  et  de  lésions  qui  n'ont  en  soi  rien  de  spécifique.  Tout  ce  que 

^  Voy.  aussi  sur  ce  point  :  Parrot  ;  Leç.  sur  la  syphilis  héréditaire.—  Progr. 
médical,  1878,  25. 
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nous  avons  étudié  jusqu'ici  peut  être  produit  par  la  syphilis,  peut  Hre  une 
manifestation  de  cette  maladie,  dont  la  nature  à  part  est  incontestée. 

Ces  exemples  suffiraient  déjà  à  établir  la  thèse  que  nous  soutenons,  à 
savoir  :  que  ce  ne  sont  pas  là  de  véritables  maladies,  pas  plus  les  myélites 
que  la  sclérose  cérébrale,  pas  plus  l'ataxie  locomotrice  que  la  méningite  ; 
cène  sont  que  des  manifestations  morbides,  puisqu'elles  peuvent  être  des 
symptômes  de  la  s^^philis. 

Sauf  les  caractères  que  nous  avons  indiqués  pour  certains  accidents  par- 
ticuliers, le  Diagnostic  se  fera  principalement  par  les  antécédents  du  sujet 
et  les  autres  signes  antérieurs  ou  actuels  de  syphilis  * . 

Au  point  de  vue  du  Traitement,  on  est  généralement  d'accord  aujour- 
d'hui pour  dire  qu'il  faut  traiter  vite  et  énergiquement  la  syphilis  des 
centres  nerveux,  même  soupçonnée,  et  il  faut  l'attaquer  par  le  traitement 
mixte  rigoureusement  dirigé. 

Sans  insister  sur  les  détails,  nous  signalerons  le  procédé  que  Oharcot 
emploie  dans  les  formes  graves.  Il  pense  que  l'administration  immédiate  de 
doses  élevées  peut  triompher  rapidement  là  où  l'action  prolongée  de  doses 
moyennes  est  insuffisante  ;  il  procède  donc  par  attaques  de  vive  force  et 
cherche  à  brusquer  le  dénouement.  On  fait  des  frictions  chaque  jour  avec 
5  ou  6  gram.  d'onguent  napolitain  ;  en  même  temps  l'iodure  de  potassium 
est  administré  à  la  dose  de  6  à  8  ou  10  gram.  par  24  heures,  en  partie  par 
la  bouche,  en  partie  en  lavement.  Ce  traitement  est  maintenu,  autant  que 
possible,  dans  toute  sa  rigueur  pendant  vingt-huit  jours  environ,  suspendu 
ensuite  complètement  pendant  quelques  jours,  rétabli  de  nouveau  de  la 
même  façon,  et  ainsi  de  suite  à  trois  ou  quatre  reprises  (Hanot). 


CHAPITRE  IL 

rhumatisme^. 

I.  Rhumatisme  aigu.  —  1,  Encéphale.  — Le  rhumatisme  cérébral  est 
connu  depuis  Baillou,  Sydenham,  etc.,  c'est-à-dire  depuis  le  début  de  l'é- 
tude scientifique  du  rhumatisme.  On  trouvera  du  reste  l'historique  très- 
complet  de  la  question  dans  l'article  de  Besnier. 

On  y  verra  l'idée  théorique,  l'hypothèse,  préoccuper  constamment  les 
observateurs  à  côté  de  la  constatation  même  du  fait;  les  anciens  parlant  de 
fièvre  nerveuse  ou  de  métastase,  les  modernes  voyant  toujours  une  ménin- 
gite, ou  une  hydrocéphalie,  ou  une  conséquence  de  l'endopéricardite  ,  la 

1  Voy.  aussi  sur  ce  point  :  Gharcot  ;  Gaz.  des  Hop.,  1878,  15. 

2  Besnier  ;  art.  Rhumatisme,  in  Diclionn.  encycl. 
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vraie  notion  d'encéphalopathie  rhumatismale  ne  pouvant  se  dégager  qu'a- 
vec nos  principes  de  pathologie  générale. 

Anatomie  pathologique. — Les  lésions  trouvées  dans  les  divers  cas  de 
rhumatisme  cérébral  sont  variables.  Dans  un  certain  nombre  de  faits,  c'é- 
tait de  l'anémie  da  cerveau;  dans  d'autres,  plus  fréquents  du  reste,  c'était 
la  congestion  à  des  degrés  divers,  pouvant  aller  jusqu'aux  suffusions  san- 
guines, sanguinolentes  et  séreuses,  mais  pas  jusqu'à  la  véritable  hémor- 
rhagie,  qui  est  rare.  Quant  à  l'inflammation,  admise  ou  contestée  par  les 
auteurs,  sur  les  méninges  et  le  cerveau,  elle  existe  rarementmicroscopique- 
ment. 

Le  plus  souvent  on  retrouve  ici  les  lésions  décrites  par  Ollivier  et  Ran- 
vier  comme  essentiellement  rhumatismales  ,  dans  les  articulations  notam- 
ment :  phénomènes  vasculaires,  hyperémie  arrivant  à  l'exsudation  et  à  la 
prolifération  cellulaire,  mais  gardant  un  défaut  d'organisation  et  restant  au 
premier  temps  du  développement,  pouvant  par  suite  disparaître  sans  laisser 
de  traces. 

Dans  quelques  observations  rares,  la  méningo-encéphalite  a  abouti  à  la 
suppuration.  On  a  trouvé  encore  des  lésions  séreuses  ,  de  l'œdème  céré- 
bral interstitiel  ou  ventriculaire,  de  l'hydrocéphalie  plus  ou  moins  géné- 
ralisée. Enfin,  dans  un  certain  nombre  de  faits,  on  ne  trouve  rien  du  tout. 

En  tout  cas,  comme  le  dit  Besnier,  on  doit  se  rappeler  que  ce  sont  des 
lésions  de  nature  à  rétrocéder  sans  produire  d'altération  matérielle  irrémis- 
sible, quelque  violente  qu'ait  pu  être  la  manifestation  symptomatique.  C'est 
là  un  encouragement  puissant  apporté  par  l'anatomie  pathologique  aux  ef- 
forts de  la  thérapeutique. 

Les  discussions  sur  la  pathogénie  de  ces  accidents ,  sur  le  mécanisme 
de  production  du  rhumatisme  cérébral,  paraissent  oiseuses,  mais  au  fond 
elles  ont 'le  plus  souvent  un  point  de  départ  et  une  conclusion  pratiques, 
thérapeutiques. 

Une  idée  contemporaine  très-répandue  consiste  à  attribuer  le  rhumatis- 
me cérébral  à  l'hyperthermie,  d'où  la  prescription  des  bains  froids.  On  con- 
state trop  souvent  dans  d'autre  cas  une  hyperthermie  égale,  sans  accidents 
de  rhumatisme  cérébral,  pour  qu'on  puisse  établir  une  relation  précise  et 
constante  de  cause  à  effet  entre  les  deux  éléments. 

Les  cardiopathies  ont  été  considérées  aussi  comme  des  intermédiaires, 
le  rhumatisme  cérébral  étant  quelque  chose  d'analogue  à  l'asystolie.  Mais 
la  fréquence  et  l'intensité  des  lésions  cardiaques  sont  sans  rapport  avec  la 
fréquence  et  l'intensité  du  rhumatisme  cérébral. 

On  a  même  accusé  une  dyscrasie,  une  altération  du  sang,  entièrement 
hypothétique,  au  moins  pour  la  grande  majorité  des  cas. 

Reste  l'ancienne  idée  des  métastases,  combattue  à  outrance,  reprise 
sous  des  couleurs  nouvelles,  comme  l'action  réflexe,  la  révulsion,  la  déli- 
tescence des  arthropathies  ou  môme  le  balancement  du  système  cérébro- 
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rachidien  et  du  système  sympathique.  Il  y  a  là  deux  choses  :  1°  la  théorie 
sur  le  transport,  déplacement  d'humeur,  ou  action  réflexe,  ou  révulsion,  etc., 
théorie  qui  change  avec  chaque  temps ,  presque  avec  chaque  homme, 
et  n'a  pas  de  valeur  ;  2°  le  fait,  qui  est  bien  différent  et  indépendant  de  la 
théorie.  Sans  prétendre  que  toujours  les  arthropathies  disparaissent  avant 
l'apparition  du  rhumatisme  cérébral,  je  crois  cependant  que  souvent  la 
disparition  trop  rapide  et  non  surveillée  des  manifestations  normales  du 
rhumatisme  articulaire  peut  entraîner  le  rhumatisme  cérébral. 

Je  vais  donc  plus  loin  que  Besnier  sur  ce  point  :  j'explique  ainsi  l'ac- 
tion néfaste  de  certains  médicaments  non  surveillés,  comme  la  quinine  ou 
le  salicylate  de  soude,  et  je  redoute  fortement  la  suppression  brutale  d'une 
manifestation  donnée  d'une  maladie  générale  contre  laquelle  on  n'a  pas  de 
spécifique  nosologique. 

On  voit  tout  de  suite  l'importance  clinique  de  ces  données  de  patho- 
logie générale,  et  combien,  en  restant  dans  ces  limites,  il  est  bon  de  ne  pas 
laisser  cette  question  pathogénique  absolument  dans  l'ombre. 

Étiologie.  —  Le  degré  de  fréquence  du  rhumatisme  cérébral  est  très- 
variable.  Très-rare  à  Montpellier,  il  atteint  7  pour  100  à  la  Maison  muni- 
cipale de  santé  ;  la  moyenne  générale  parait  être  de  2  à  4  pour  100. 

Il  y  a  du  reste  des  séries,  des  années,  où  les  cas  sont  plus  nombreux, 
puis  des  intermissions,  et  tout  cela  sans  causes  connues.  Lange  en  observe 
1  pour  100  certaines  années,  12  pour  100  d'autres. 

L'homme  en  est  atteint  plus  souvent  que  la  femme  ;  l'âge  de  prédilec- 
tion paraît  être  de  20  à  40  ans  :  c'est  l'âge  du  rhumatisme  aigu.  Le  système 
nerveux  est  souvent  frappé  par  le  rhumatisme  dans  l'enfance,  mais  c'est 
sous  d'autres  formes  :  chorée,  etc. 

Rien  de  spécial  pour  les  saisons.  Le  froid  peut  agir  souvent  comme 
cause  occasionnelle,  soit  en  provoquant  la  rétrocession  des  fluxions  articu- 
laires, soit  en  impressionnant  d'une  manière  fâcheuse  l'organisme  entier. 

D'une  manière  générale,  les  dispositions  nerveuses  du  sujet  jouent  un 
très-grand  rôle.  D'abord  les  conditions  morales  fâcheuses,  les  dispositions 
mélancoliques,  l'impressionnabilité  extrême  ;  puis  l'hérédité  nerveuse, 
l'aliénation  mentale,  l'hystérie,  l'épilepsie,  etc.  Chez  les  parents,  l'alcoolis- 
me, l'urémie,  le  saturnisme,  etc.,  prédisposent  aux  localisations  de  la 
diathèse  sur  le  cerveau. 

Symptômes.  —  Dans  quelques  cas  rares,  le  rhumatisme  cérébral  peut 
précéder  les  manifestations  articulaires.  Dans  d'autres  cas,  rares  aussi,  il 
peut  éclater  tardivement,  quand  on  croit  le  sujet  en  convalescence  ;  mais 
le  plus  ordinairement  c'est  dans  la  période  d'état,  du  cinquième  au  ving- 
tième jour,  qu'il  commence  à  se  manifester. 

Il  peut  apparaître  dans  toutes  les  formes  de  rhumatisme  et  quelle  que 
soit  sa  gravité.  Mais  cependant  le  plus  souvent  il  accompagne  les  formes 
graves  du  rhumatisme  articulaire  aigu. 
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Quelquefois  le  début  est  absolument  brusque  et  la  marche  foudroyante. 
Ainsi,  chez  un  malade  de  Trousseau,  à  la  visite  du  soir,  on  ne  constata 
rien  d'insolite,  sinon  une  diminution  des  douleurs  articulaires,  dont  le 
malade  se  félicitait.  Une  heure  plus  tard  il  se  plaint  de  n'y  voir  pas  clair  ; 
bientôt  après  il  vocifère,  il  crie  au  voleur,  s'élance  hors  de  son  lit,  tombe, 
est  relevé,  replacé  dans  son  lit  ;  il  lutte  avec  deux  infirmiers  en  déployant 
une  force  considérable,  puis  s'affaisse  et  meurt.  Toute  cette  scène  avait 
duré  à  peine  un  quart  d'heure. 

D'autres  fois  il  y  a  des  phénomènes  prémonitoires  :  d'abord  une  élévation 
de  température  (phénomène  qu'il  faut  toujours  suivre  avec  grand  soin  .chez 
les  rhumatisants) ,  élévation  matinale  et  permanente,  quelquefois  avec  sueurs 
profuses  et  éruptions  miliaires  ;  délire  nocturne,  même  léger;  céphalalgie 
frontale  ou  occipitale,  rachialgie  ;  sensibilité  extrême  pour  des  arthropathies 
légères  ou  plutôt  indifférence  notable,  analgésie  manifeste  pour  des  arthri- 
tes intenses  ;  altération  brusque  et  très-accentuée  du  caractère,  changement 
dans  l'expression  habituelle  du  regard. 

Enfin,  souvent  ce  sont  des  prodromes  proprement  dits  :  troubles  subits 
de  la  vision,  diverses  altérations  pupillaires  ;  céphalalgie,  vertiges,  hallu- 
cinations, gêne  de  la  parole,  dysphagie  ou  répulsion  absolue  pour  les  ali- 
ments, et  enfin  disparition  considérable  et  rapide  des  douleurs  articulaires, 
disparition  que  les  uns  considèrent  comme  la  cause  et  les  autres  comme  un 
symptôme  de  l'encéphalopathie  rhumatismale,  qui  est  en  tout  cas  un  signe 
du  déplacement  de  la  fluxion.  Quelquefois  aussi  il  y  a  des  soubresauts  de 
tendons,  raideur  du  cou  ou  des  membres,  etc. 

Il  est  très-difficile  de  classer  et  de  décrire  les  types  cliniques  qu'affecte 
la  maladie  confirmée.  Comme  le  dit  Bail,  la  seule  classification  irréprocha- 
ble serait  celle  qui  admettrait  une  forme  spéciale  pour  chaque  malade.  On 
peut  reconnaître  trois  types,  en  se  basant  sur  la  rapidité  de  la  marche:  suraigu, 
aigu  et  subaigu. 

La  forme  suraigué  comprend  tous  les  cas  foudroyants,  caractérisés  par 
la  rapidité  de  leur  marche  et  l'imminence  de  la  mort  ;  elle  s'exprime  le 
plus  habituellement  par  un  coma  asphyxique  (forme  comateuse  ou  apo- 
plectique des  auteurs)  ;  mais  elle  comprend  aussi  des  cas  dans  lesquels  les 
convulsions  ou  le  délire  ont  constitué  la  seule  manifestation  symptomatique, 
bien  que  la  terminaison  soit  aussi  brutalement  fatale  que  dans  les  cas  pré- 
cédents. 

Dans  la  forme  aigué^  on  voit,  par  exemple,  après  une  période  prodro- 
mique  durant  de  quelques  heures  à  quelques  jours,  survenir  une  loquacité 
calme  et  tranquille,  des  alternatives  de  paresse  intellectuelle  et  de  bavar- 
dage ;  de  l'exaltation  ;  des  hallucinations  de  la  vue  et  de  l'ouïe,  des  vio- 
lences de  langage  et  de  fait  ;  des  convulsions  ;  du  tremblement,  de  la  chorée, 
de  l'analgésie,  etc.  En  môme  temps  le  pouls  est  petit,  fréquent  ;  l'hyper- 
thermie  considérable,  43",  44°  et  44°, 6  dans  le  rectum;  des  sueurs  profuscs. 

G  3 
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Tout  cela  dure  de  quelques  heures  à  quelques  jours.  On  a  bien  obtenu 
des  guérisons,  mais  le  plus  souvent  on  observe  le  coma  et  la  mort  subite 
ou  rapide.  Parfois  la  maladie  se  prolonge  et  passe  à  l'état  chronique. 

Dans  la  forme  subaigu'é  ou  chronique  rentre  la  folie  rhumatismale.  On 
remarque  une  aberration  de  rapport  très-grande  entre  les  symptômes  et  les 
lésions  ;  cet  état  apparaît  à  la  fin  de  la  maladie  ou  dans  la  convalescence. 
Le  début  se  fait  par  un  délire  agité  pouvant  devenir  tranquille,  ou  réci- 
proquement ;  tantôt  c'est  du  délire  à  forme  dépressive,  tantôt  une  manie 
aiguë  violente!.  D'après  Griesinger,  le  plus  souvent  la  dépression,  lalypé- 
manie,  dominent.  Il  y  a  des  hallucinations  fréquentes  de  l'ouïe  et  de  tous 
les  sens;  des  convulsions,  des  spasmes,  de  la  chorée.  Parfois  le  délire  et 
les  douleurs  alternent:  on  observerait  la  guérison  dans  2  cas  sur  5,  mais 
en  comprenant  comme  guéris  les  cas  terminés  par  la  folie  définitive  (Bail, 
Besnier). 

Les  éléments  du  diagnostic  se  tireront  surtout  des  circonstances  patho- 
logiques dans  lesquelles  les  accidents  cérébraux  éclatent.  Si  la  période  de 
la  maladie  est  tardive,  il  ne  faut  pas  confondre  avec  les  accidents  délirants 
maniaques  ou  parétiques  de  la  convalescence  confirmée  du  rhumatisme 
articulaire  aigu.  On  se  servira  pour  cela  de  tous  les  signes  indiqués,  et 
en  particulier  de  l'hyperthermie. 

Le  pronostic  est  d'une  gravité  extrême.  Le  malade  est  toujours  en  dan- 
ger de  mort  rapide.  Cependant  certains  cas  ont  surpris  par  leur  guérison 
inattendue. 

La  marche  la  plus  rapide  est  la  plus  dangereuse.  Le  délire  seul  est  le 
symptôme  qui  comporte  le  pronostic  le  moins  grave;  le  coma  d'emblée,  au 
contraire,  le  plus  absolument  funeste. 

Pour  Wilson  Fox  et  l'Ecole  anglaise,  tout  l'intérêt  pronostique  est  dans 
l'observation  thermométrique.  La  limite  extrême  de  température  ne  doit 
pas  dépasser  41°, 5.  Le  danger  n'est  pas  très-grand  en  deçà,  il  deviendrait 
absolu  au-delà. 

2.  Moelle.  —  Beaucoup  de  considérations  sont  communes  au  rhuma- 
tisme cérébral  et  au  rhumatisme  spinal,  notamment  sur  la  pathogénie  et 
l'anatomie  pathologique.  Du  reste,  les  travaux  sont  beaucoup  moins  nom- 
breux sur  ce  dernier  point  que  sur  le  premier.  Nous  suivrons  toujours 
l'exposition  de  Besnier. 

Cette  localisation  peut  être  ou  non  associée  à  la  manifestation  cérébrale. 
Elle  est  souvent  négligée  dans  le  premier  cas. 

Ce  qui  fait  du  reste  qu'elle  est  peu  étudiée  d'une  manière  générale  ,  c'est 

!  Voy.  sur  la  Manie  rhumalismale  :  Desnos  ;  Soc.  méd.  des  Hop.,  1876.  — 
Lereboullet;  Gaz.  hebd.,  1876,  33.  —  Gaa.  Iiebd.,  1876,  37.—  Desnos;  Gaz. 
méd.,  1877,  42  ù  46.  —  Voy.  aussi  Trier;  Anal,  in  Gaz.  hebd.,  1877,  43. 
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qu'il  est  difficile  de  séparer  dans  un  rhumatisme  donné  ce  qui  est  sous  la 
dépendance  de  la  moelle  et  ce  qui  n'est  pas  sous  la  dépendance  de  cet  or- 
gane. Ainsi,  les  arthropathies  rhumatismales  ordinaires  ne  sont-elles  pas 
d'origine  spinale  ?  Le  rhumatisme  dans  son  ensemble  n'est-il  pas  une  ma- 
ladie de  la  moelle  ? 

Laissant  de  côté  ces  questions  ,  impossibles  à  résoudre  avec  les  maté- 
riaux actuels,  on  peut,  avec  Mora,  ranger  sous  trois  types  cliniques  les  sym- 
ptômes du  rhumatisme  spinal. 

1.  Dans  la  forme  bénigne  ou  légère,  il  y  a  des  douleurs  vagues  dans  les 
membres  inférieurs  oubieusur  le  trajet  des  nerfs  importants  ;  rachialgie 
assez  vive  augmentée  par  la  pression  des  apophyses  épineuses;  quelquefois 
même  parésie  légère  des  membres  inférieurs  avec  un  peu  de  gêne  dans  la 
miction.  Souveat  on  observe  une  certaine  mobilité  dans  les  manifestations 
et  une  alternance  remarquable  avec  les  localisations  articulaires.  En  géné- 
ral, la  fièvre  est  peu  intense.  La  durée  est  souvent  très-courte,  de  trois  à 
sept  jours;  le  pronostic  toujours  très-favorable. 

2.  La  forme  moyenne  survient  ordinairement  d'emblée,  avant  les  locali- 
sations articulaires.  La  fièvre  est  assez  vive,  la  température  élevée,  la  ra- 
chialgie très-violente,  augmentée  par  les  mouvements.  Les  symptômes  de 
forte  irritation  des  enveloppes  de  la  moelle  et  des  racines  nerveuses  s'ob- 
servent simultanément  ou  alternativement  :  hyperesthésie,  anesthésie,  né- 
vralgies, contractures,  tremblement,  engourdissement;  enfin  paraplégie  in- 
complète plus  ou  moins  durable,  quelquefois  paralysie  du  rectum  et  de  la 
vesiiie. 

Le  pronostic,  plus  sérieux  que  dans  la  forme  précédente,  n'est  cepen- 
pendant  pas  grave.  L'amendement  est  assez  rapide  pour  les  phénomènes 
douloureux,  et  la  paraplégie  elle-même  finit  par  disparaître  entièrement. 

3.  Dans  la  forme  grave,  le  début  est  progressif  ou  brusque  avec  fièvre 
intense,  élévation  notable  de  température  (39°  à  40", 5)  ,  contractures,  phé- 
nomènes tétaniques,  chorée,  paraplégie  persistante,  paralysie  de  la  vessie 
et  du  rectum,  hématurie,  et  souvent  en  même  temps  phénomènes  céré- 
braux. 

Le  rhumatisme  spinal  a  été  récemment  l'objet,  à  la  Société  médicale  des 
Hôpitaux,  d'une  discussion  intéressante  dont  nous  devons  dire  uu  mot. 
Vallin  *  a  d'abord  cité  trois  observations  :  1°  Un  homme  de  43  ans ,  avec 
des  antécédents  rhumatismaux  articulaires  et  cardiaques,  se  réveille  un  jour 
avec  une  paraplégie  complète  ;  deux  jours  après  la  jambe  gaucbe  était  libre 
et  le  bras  droit  inerte;  puis  le  bras  gauche  se  paralysait ,  en  même  temps 
que  des  localisations  articulaires  et  péricardiques  apparaissaient  et  que  le 
membre  inférieur  se  dégageait.  Tout  disparut  quelques  jours  après.  — 
2°  Un  homme  de  30  ans  présente  de  la  dyspnée,  un  opisthotonos  avec  diffi- 

*  Soc.  mèd.  des  Hôp.,  25  janvier  1878. 
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culte  à  soulever  le  bras  et  faiblesse  des  membres  inférieurs  ;  hyperesthésie 
très-marquée  et  sensation  de  brûlure.  Quelques  jours  après  tout  disparut , 
sauf  l'byperestbésie  le  long  du  racbis,  et  alors  survinrent  des  accidents  de 
rhumatisme  articulaire.  Après  la  disparition  de  ces  derniers,  le  mouvement 
et  la  sensibilité  étaient  notablement  affaiblis  dans  l'un  des  côtés  du  corps. — 
30  Un  malade  au  déclin  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu  présenta  un 
tremblement  de  tout  le  côté  droit  avec  hémianestbésie  et  hémiplégie  incom- 
plète du  même  côté. 

En  faisant,  avec  Rendu,  de  grandes  réserves  sur  l'origine  spinale  du  der- 
nier fait,  on  doit  reconnaître  dans  les  deux  premiers  de  remarquables  exem- 
ples de  rhumatisme  spinal,  qui,  comme  le  remarqua  Ollivier,  est  moins 
rare  qu'on  ne  le  croit. 

Rendu  ^  a  opposé  au  rhumatisme  spinal  les  faits  d'arthropathie  simulant 
le  rhumatisme  dans  les  maladies  de  la  moelle,  dont  il  rapporte  un  eKcmple, 
Ces  faits-là  existent  incontestablement  et  doivent  être  soigneusement  dis- 
tin  c^ués  des  premiers  ;  toutefois  cette  séparation  est  souvent  fort  délicate  à 
établir,  ainsi  que  l'ont  dit  Ollivier  et  Besnier. 

Exprimant  l'idée  que  nous  avons  avancée  plus  haut,  Besnier  ajouta,  à 
propos  de  ces  observations,  que  l'étude  des  arthropathies  d'origine  spinale 
éclairera  peut-être  un  jour  la  nature  du  rhumatisme.  Valliu^  rappelle  alors 
que  John  Mitchell  avait  déjà  dit  dès  1831  :  Le  rhumatisme  n'est  qu'une 
m^'élite  à  manifestations  arthropathiques.  C'est  là  une  exagération  mani- 
feste ;  mais  enfin  cela  montre  les  difficultés  cliniques  que  l'on  trouve  dans 
l'étude  du  rhumatisme  spinal  ^. 

Landouzy  a  repris  cette  question  des  paralysies  rhumatismales  dans  sa 
thèse  d'agrégation  (1880).  Il  a  cité  plusieurs  faits  de  paraplégie  survenant, 
soit  au  début,  soit  pendant  le  cours,  soit  au  déclin  du  rhumatisme  articu- 
laire. Il  y  a  ajouté  des  cas  de  paralysie  périphérique  remarquables  frappant 
un  nerf  crânien  par  exemple,  et  il  a  conclu  par  les  propositions  suivantes, 
qui  sont  très-justes  : 

a  Qu'il  atteigne  les  nerfs  ou  le  névraxe,  qu'il  s'attaque  aux  articulations 
ou  aux  séreuses,  le  rhumatisme  garde  ses  allures  alertes  et  toujours  frappe 
plus  fort  que  profond  ! 

«C'est  un  fende  paille  qui  s'allume  et,  n'étaient  les  cardiopathies,  s'éteint 
sans  trop  laisser  de  ruines. 

«Cette  empreinte  rhumatismale  se  retrouve  dans  les  paralysies  liées  à  la 
diathèse,  et  c'est  à  la  faveur  de  cette  empreinte,  à  la  faveur  de  labrusque- 

1  Soc.  méd.  des  Hop.,  8  février  1878. 

2  Ibid.,  n  février  1878. 

'^  Lafargue  a  récemment  publié  une  remarquable  observation  de  paraplégie 
rhumatismale  chez  un  enfant  de  13  ans.  {Rev.  méd.  Toulouse,  nov.  1877.  Anal, 
in  Gaz.  hebd.,  1878,  30,  pag.  481.) 
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rie  habituelle  aux  paralysies  rhumatismales,  à  la  faveur  de  la  soudaineté  de 
leur  disparition,  à  la  faveur  enfin  de  leur  alternance  avec  des  manifestations 
articulaires,  que  se  pourraient  faire  leur  diagnostic  et  leur  pronostic. 

»Rapidité  d'apparition,  soudaineté  de  départ,  facilité  de  transfert  et  d'al- 
ternances, d'augmentation  et  de  diminution  :  tous  les  caractères  essentielle- 
ment rhumatismaux  permettent  de  penser  que  ces  paralysies  initiales  ou 
concomitantes  du  rhumatisme  sont  justiciables  peut-être  d'une  imprégna- 
tion exercée  directement  par  le  rhumatisme  sur  les  cordons  nerveux,  peut- 
être  d'une  action  fluxionnaire  exercée  sur  la  moelle  ou  sur  ses  enveloppes, 
cette  action  arrivant  à  celles-ci,  soit  d'emblée,  soit  de  seconde  main,  par 
l'intermédiaire  de  l'influence  vaso-motrice  que  la  moelle  exerce  sur  ses 
méninges... 

«Cette  manière  d'évoluer  des  paralysies  du  rhumatisme  est,  avons-nous 
dit,  rare  :  brusques'dans  leur  apparition,  courtes  dans  leur  durée,  ne  survi- 
vant pas  d'ordinaire  aux  lésions  fluxionnaires  qui  semblent  les  avoir  pro- 
duites, elles  sont  rhumatismales  dans  toute  la  force  du  terme,  c'est-à-dire 
mobiles,  » 

3,  Traitement.  —  Pour  le  rhumatisme  spinal,  quand  il  y  a  lieu  d'inter- 
venir, les  émissions  sanguines,  les  ventouses  scarifiées  ou  les  sangsues  le 
long  de  la  colonne  vertébrale  et  la  révulsion,  sont  le  meilleur  traitement. 
Ce  sont  du  reste  les  indications  de  la  congestion  médullaire  et  de  la  myélite 
aiguë. 

Pour  le  rhumatisme  cérébral,  il  faut  agir  vite  et  fort  ;  on  constate  trop 
souvent  l'insuffisance  des  révulsifs  ordinaires  et  des  attractifs  sur  les  arti- 
culations. 

On  a  récemment  fait  grand  bruit  autour  de  l'eau  froide,  déjà  essayée  par 
quelques-uns,  mais  surtout  par  M.  Raynaud,  Féréol,  etc.  Je  ne  puis  pas 
entrer  ici  dans  l'exposé  complet  de  cette  question,  mais  je  reproduirai  les 
préceptes  posés  par  Besnier. 

Si  la  température  s'élève  rapidement,  en  même  temps  qu'éclatent  des 
phénomènes  cérébraux  graves;  si  elle  atteint  des  chiffres  excessifs,  41°  à  43° 
ou  44°,  qui  menacent  sûrement,  directement  et  immédiatement  l'existence, 
l'indication  des  bains  froids  apparaît  impérieuse  et  tout  à  fait  légitimée  par 
les  résultats  déjà  obtenus.  On  donne  un  bain  de  25°  ou  30°,  méthodique- 
ment refroidi  jusqu'à  ce  que  la  température,  le  pouls  et  les  accidents  ner- 
veux, tels  que  convulsions  ou  contractures,  aient  cédé  notablement,  et 
surtout  jusqu'à  ce  que  la  température  soit  ramenée  au-dessous  de  39».  En 
général,  il  faut  pour  cela  de  demi-heure  à  une  heure  et  demie.  Puis  on  sort 
le  malade,  on  le  réchauffe,  etc.,  le  tout  avec  d'exlrémes  précautions. — 
On  recommence  ensuite  quand  la  température  est  remontée. 

En  faisant  des  réserves  sur  le  mode  d'action  du  bain  et  spécialement  sur 
l'effet  antipyrétique,  antithermique,  qu'on  lui  attribue,  je  crois  que  c'est  là 
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un  moyen  à  essayer  dans  les  cas  de  cet  ordre  si  menaçants  et  en  présence 
desquels  on  est  si  complètement  désarmé,  tout  en  sachant  et  en  disant  à  la 
famille  que  c'est  un  moyen  non  infaillible,  auquel  on  ne  recourt  que  devant 
un  danger  immense  qu'il  faut  combattre,  et  en  se  rappelant  que  certains  cas 
traités  ainsi  auraient  peut-être  guéri  spontanément. 

II.  Le  RHUMATISME  CHRONIQUE  peut  86  manifester  sur  le  cerveau,  la 
moelle,  les  nerfs  et  par  les  névroses. 

1.  Cerveau.  —  Il  ne  s'agit  plus  ici  de  localisations  cérébrales  accom- 
pagnant, suivant  ou  précédant  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  mais  de 
manifestations  isolées  et  directes  sur  le  cerveau  de  la  diathèse  rhumatis- 
male, en  dehors  de  toute  arthropathie  actuelle  ou  récente.  D'où  une  beau- 
coup plus  grande  difficulté  à  faire  dans  ces  cas  la  preuve  pathogénique  :  il 
n'y  a  pas  en  effet  de  spécificité  dans  les  symptômes  de  cette  maladie  ;  ce 
n'est  que  par  les  antécédents  qu'on  peut  éclairer  la  question,  et  alors  il  faut 
se  méfier  des  coïncidences. 

Colin  a  décrit  cependant  un  rhumatisme  cérébral  chronique  :  vertiges 
avec  ou  sans  chute,  surdité  avec  bruit  dans  les  oreilles,  insomnie,  tristesse 
profonde  avec  crainte  excessive  d'une  mort  prochaine,  perte  de  mémoire, 
faiblesse  générale  et  inappétence,  etc.  La  durée  est  de  quelques  mois  à 
quelques  années,  avec  des  rémissions  dans  ce  dernier  cas.  La  réapparition 
d'anciennes  arthropathies  parait  favorable  et  le  traitement  hydrothérapique 
avantageux. 

Le  rhumatisme  peut  aussi  produire  des  lésions  banales  déjà  étudiées, 
comme  les  anévrysmes  miliaires,  et  par  suite  l'hémorrhagie  cérébrale 
classique. 

2.  Moelle.  —  Le  rhumatisme  entraîne  un  état  de  congestion  probable 
des  enveloppes  de  la  moelle  reproduisant  le  tableau  de  l'irritation  spinale, 
et  que  Besnier  décrit  ainsi  :  douleurs  dorsales  ou  latérales  du  tronc  aggravées 
par  la  chaleur  du  lit,  par  le  décubitus  dorsal  ;  douleurs  alternantes  dans  les 
membres  inférieurs  (sciatiques) ,  mais  sans  paralysies  motrices  ;  secousses 
brusques  aux  premiers  moments  du  sommeil  ;  priapisme  nocturne  ou  ma- 
tinal, augmenté  plutôt  que  diminué  par  la  satisfaction  vénérienne  ;  dou- 
leurs vagues  en  ceinture  ou  dans  les  flancs,  et  quelquefois  vers  le  scrotum 
ou  l'ovaire. 

Chez  certains  malades,  les  malaises  nocturnes,  plus  localisés,  occupent 
les  lombes  et  les  masses  dorsales,  le  coccyx,  le  rectum  et  la  vessie,  pro- 
duisant alors  une  série  très-nombreuse  de  misères  nocturnes  qui  diminuent 
au  réveil,  s'elTacent  ou  s'atténuent  avec  le  lever,  restent  com[)atibles  avec 
un  état  de  nutrition  générale  et  de  santé  en  apparence  satisfaisant,  mais 
empoisonnent  littéralement  l'existence  des  patients,  que  l'on  traite  souvent 
en  malades  imaginaires  (Besnier) . 
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En  dehors  de  cela,  le  rhumatisme  est  une  cause  de  vraies  myélites  : 
diffuses  et  systématisées    (ataxie  locomotrice,  atrophie  musculaire  etc.). 

3.  Nerfs.  —  Le  rhumatisme  produit  d'abord  des  névralgies  qu'il  faut 
distinguer  des  névralgies  à  frigore  simples.  Elles  ne  présentent  pas  du 
reste  des  caractères  pathognomoniques.  Oe  sont  leurs  connexions  patho- 
géniques  qui  indiquent  leur  nature  :  elles  sont  mêlées  aux  autres  détermi- 
mations  rhumatismales  ou  alternent  avec  elles.  Tous  les  nerfs  peuvent  être 
atteints  ;  le  sciatique  semble  l'être  plus  spécialement'. 

Le  rhumatisme  produit  également  ces  névralgies  graves  qui  entraînent 
des  troubles  tropbiques  (atrophie  musculaire),  c'est-à-dire  des  névrites. 

La  névralgie  rhumatismale  s'accompagne  de  zona  et  de  divers  troubles 
tropbiques. 

Quoi  qu'en  dise  Besnier,  je  crois  aussi  que  le  rhumatisme  peut  produire 
des  paralysies  périphériques.  Sans  les  confondre  avec  les  paralysies  à 
frigore^  il  y  a  des  paralysies  rhumatismales  du  facial  et  même  du  radial 
(malgré  les  travaux  de  Panas) ,  et  de  plusieurs  autres  nerfs  aussi. 

4.  Névroses.  — En  tête  des  névroses  que  peut  produire  le  rhumatisme, 
il  faut  placer  la  chorée^  dont  nous  avons  déjà  apprécié  les  rapports  patho- 
géniques  intimes  avec  cette  diathèse.  Puis  il  y  a  la  tétanie,  qui  est  très- 
souvent  rhumatismale,  même  le  tétanos,  qui  l'est  également,  dans  certains 
cas  jusqu'à  la  migraine,  qui  est  une  fréquente  manifestation  de  cette 
maladie,  sans  qu'aucun  caractère  la  distingue  symptomatiquement  de  la 
migraine  goutteuse  ou  herpétique. 

«  Précoce  dans  le  rhumatisme,  dit  Besnier,  débutant  souvent  dès  le  pre- 
mier âge,  souvent  périodique,  barométrique,  variable  d'intensité  dans  la 
plus  grande  échelle,  la  migraine  persiste  souvent  pendant  la  durée  de  l'exis- 
tence, constituant  parfois  la  seule  ou  la  principale  manifestation  de  la 
maladie  ;  plus  souvent  cédant  la  place  à  une  autre  manifestation  ou  alter- 
nant avec  celle-ci;  très-fréquemment  remplacée  par  une  autre  détermination 
ab-articulaire  de  la  maladie,  mais  coïncidant  aussi  (fréquemment)  et 
s'accompagnant  parfois  même  de  déterminations  à  retours  simultanés.  » 

Ces  diverses  manifestations  du  rhumatisme  sur  le  cerveau,  la  moelle, 
les  nerfs,  etc.,  peuvent  même  se  produire  dans  les  rhumatismes  secon- 
daires, comme  le  rhumatisme  blennorrhagique. 

Nous  n'insistons  pas  sur  ce  chapitre,  que  nous  pourrions  terminer  par 
des  conclusions  analogues  à  celles  que  nous  avons  données  après  l'étude  de 
la  syphilis. 

'  Voy.   aussi  Loussier  ;  Th.  Paris,  1868. 
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CHAPITRE  III. 

LOCALISATIONS  NERVEUSES    DE   LA    GOUTTE*. 

1.  Cerveau.  —  «Toutes  les  formes  du  rhumatisme  cérébral,  dit 
Charcot,  se  retrouvent  dans  la  goutte.  Ainsi,  la  céphalée  rhumatismale, 
indiquée  par  Van  Swieten  et  plus  récemment  étudiée  par  M.  Gubler,  a  son 
pendant  dans  les  céphalalgies  goutteuses,  depuis  longtemps  connues,  et  qui, 
dans  ces  derniers  temps,  ont  été  soigneusement  décrites  par  Lynch,  Garrod 
et  Trousseau.  Le  délire  aigu,  ou  forme  méningitique  du  rhumatisme  céré- 
bral, se  retrouve,  d'après  Scudamore,  chez  les  goutteux.  L'apoplexie  rhuma- 
tismale ou  forme  apoplectique  du  rhumatisme  cérébral,  indiquée  par  Stoll 
et  fort  bien  étudiée  par  M.  Vigla,  se  retrouve  sous  forme  de  stupeur  dans 
la  goutte,  d'après  Lynch  et  Trousseau.  Les  convulsions  qui  se  manifestent 
dans  le  cours  du  rhumatisme  encéphalique  peuvent  aussi  se  retrouver  dans 
la  goutte,  seulement  dans  le  rhumatisme  elles  affectent  surtout  la  forme 
choréique;  dans  la  goutte,  ce  sont  plutôt  des  convulsions  épileptiformes, 
ainsi  que  l'ont  observé  Van  Swieten,  Tood  et  Garrod.  On  sait  enfin  qu'il 
existe  une  folie  rhumatismale  étudiée  par  Burrows,  Griesinger,  Mesnet.  Il 
en  serait  de  même  pour  la  goutte,  d'après  Garrod;  mais  dans  cette  maladie 
la  folie  est  rare,  du  moins  en  France. 

«Remarquons  ici,  pour  signaler  une  différence,  que  l'aphasie,  qui 
n'existe  pas  dans  le  rhumatisme  (si  nous  faisons  abstraction  des  affections 
du  cœur  et  des  embolies  consécutives),  se  rencontre  au  contraire  dans  la 
goutte.  Il  faut  ajouter  que  les  troubles  encéphaliques  ont  en  général  moins 
de  gravité  dans  la  goutte  que  dans  le  rhumatisme;  que  leur  alternance  avec 
les  phénomènes  articulaires  est  plus  marquée;  que  la  rétrocession  est  plus 
évidente;  enfin  que,  s'il  existe  assez  souvent  une  goutte  cérébrale  larvée,  il 
en  est  bien  rarement  ainsi  dans  le  rhumatisme.  » 

Tout  est  dans  ce  passage  de  Charcot. 

Ajoutons  qu'il  peut  y  avoir  un  certain  degré  de  confusion  due  à  la  com- 
plexité entraînée  par  la  présence  possible  d'accidents  urémiques  n'étant 
que  médiatement  sous  la  dépendance  de  la  goutte,  et  ressortissant  plus 
directement  de  la  néphrite  goutteuse,  qui  se  rencontre  assez  souvent. 

Toujours  dans  l'encéphale  et  à  l'état  chronique,  la  goutte  détermine 
quelquefois  le  ramollissement  on  l'hémorrhagie  à  la  suite  des  lésions  arté- 
rielles qu'elle  entraîne   souvent.    De    plus,    les  enveloppes  pourraient, 

'  JaccourJ  et  Labadie-Lagrave  ;  art.  Goutte,  in  Nouv.  Dictionn.  Méd.  et  Chir. 
prat.  —  Besnier;  art.  Rhumat.,  ia  Dictionn.  encycl. 
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d'après  Garrod,  être    le  siège  de  méningite  chronique  accompagnée  de 
dépôts  d'urate  de  soude,  comme  c'est  la  règle  dans  les  lésions  goutteuses. 

2.  Moelle.  —  Jaccoud  cite  trois  faits  très-nets  de  lésion  médullaire 
goutteuse.  Graves  a  vu  deux  goutteux  mourir  paraplégiques,  avec  ramol- 
lissement considérable  de  l'axe  spinal.  Critchett  et  Curling  rapportent  un 
fait  d'iiématomyélie  chez  un  goutteux. 

La  goutte  peut  encore  produire  des  myélites  systématisées,  comme 
l'ataxie  locomotrice  et  l'atrophie  musculaire  progressive.  Mais  les  faits 
démonstratifs  ne  sont  pas  encore  suffisamment  réunis. 

Ollivier  a  récemment  communiqué  à  l'Académie  de  Médecine*  une  ob- 
servation de  laquelle  il  résulte  «  que  dans  la  goutte  il  peut  se  faire,  du 
côté  du  canal  rachidien,  des  manifestations  caractérisées  par  une  infiltra- 
tion uratique  de  la  face  externe  de  la  dure-mère  spinale,  et  rentrant  par 
conséquent  dans  le  cadre  de  la  vraie  goutte  viscérale.  Ces  manifestations 
spinales  avaient  été  plutôt  soupçonnées  que  décrites,  et  dans  aucune  obser- 
vation on  ne  trouve  la  preuve  de  leur  nature  goutteuse  ;  on  n'avait  point 
en  effet  constaté  jusqu'ici  leur  caractéristique  essentielle,  c'est-à-dire  le 
dépôt  de  granulations  d'urate  de  soude.  » 

3.  Nerfs.  —  Graves,  Garrod,  ont  bien  décrit  les  névralgies  goutteuses, 
admises  aujourd'hui  par  tout  le  monde.  Les  plus  fréquentes  sont  la  scia- 
tique  d'abord,  la  trifaciale  ensuite. 

4.  Névroses.  —  La  goutte  est  une  des  diathèses  dont  l'influence  patho- 
génique  pour  les  névroses  paraît  le  mieux  mise  hors  de  doute.  Rappelons 
les  travaux  de  Trousseau,  Guéneau  de  Mussy,  etc. 

La  migraine  est  une  manifestation  fréquente  de  la  goutte  ;  elle  peut 
s'observer  en  même  temps  que  les  manifestations  articulaires,  ou  bien  elle 
cède  quand  une  autre  manifestation  apparaît,  ou  encore  elle  est  la  seule 
expression  de  la  prédisposition  héréditaire  chez  des  sujets  nés  de  parents 
franchement  goutteux. 

Nous  avons  dit  que  toute  une  École  voulait  toujours  voir  dans  Vangine 
de  poitrine  une  manifestation  de  la  goutte.  C'est  une  exagération,  mais  qui 
prouve  la  fréquence  même  du  rapport. 

h'asthme  est  un  des  états  pathologiques  dont  on  a  saisi  le  plus  souvent 
la  corrélation  avec  la  goutte  (Jaccoud)  ;  il  peut  précéder  les  manifestations 
articulaires,  alterner  avec  elles  ou  se  développer  à  mesure  qu'elles  s'amoin- 
drissent, se  montrer  comme  état  exclusif  ou  prédominant  chez  des  sujets  à 
qui  des  antécédents  héréditaires  et  leur  constitution  propre  semblaient 
promettre  la  goutte. 

h^épilepsie  peut  dépendre  de  la  diathèse  goutteuse.  Van  Swieten  cite  un 

*  14  mai  1878. 
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cas  dans  lequel  les  attaques  épileptiques  cessèrent  aussitôt  après  l'appari- 
tion de  la  goutte  régulière.  Garrod  parle  de  plusieurs  exemples  du  même 
genre,  et  Lynch  donne  doux  observations  qui  paraissent  démonstratives  à 
Jaccoud. 

Sdeler,  Klein  et  Musgrave  rapportent  des  exemples  à'hystérie  dans  les- 
quels la  névrose  disparaissait  devant  un  accès  de  goutte  articulaire. 

Stoll,  Barthez  et  Guilbert  ont  vu  de  même  une  chorée  goutteuse;  Sau- 
vages, Weickardt  et  Ackermann  un  tétanos  goutteux. 

Tout  en  se  rappelant  que  toutes  les  maladies  que  contracte  un  goutteux 
ne  sont  pas  pour  cela  de  nature  goutteuse,  il  me  semble  cependant  impos- 
sible cliniquement  de  dire,  avec  Jaccoud  et  Labadie-Lagrave,  qu'il  faut 
n'accepter  qu'avec  la  plus  grande  réserve  la  prétendue  nature  goutteuse  de 
certaines  névroses. 

CHAPITRE    IV. 

TUBERCULOSE. 

I.  Dans  ce  chapitre,  la  méningite  tuberculeuse  *  mérite  tout  d'abord 
une  étude  particulière.  Nous  devrions  dire  plus  exactement  méningo- 
encéphalite  et  méningo-myélite  tuberculeuses,  parce  que  le  cerveau  et  la 
moelle  participent  eux-mêmes  au  processus. 

Ètiologie.  —  Le  sexe  est  indifférent.  Mais  l'âge  ne  l'est  pas.  C'est  une 
maladie  de  l'enfance;  on  l'observe  cependant  aussi  chez  l'adulte.  Ainsi, 
Jeats  l'a  vue  à  23  ans,  Baillieà  56,  Latsonn  à  60  et  Guersant  à  68.  Elle 
est  assez  rare  avant  deux  ans  et  présente  son  maximun  de  fréquence  de 
3  à  14  ans  (Guersant),  de  6  à  8  (Piet),  ou  de  2  à  4.  Elle  est  surtout  fré- 
quente à  la  fin  de  l'évolution  du  premier  appareil  dentaire  et  au  commen- 
cement de  la  seconde  dentition.  Son  développement  parait  donc  favorisé  par 
le  mouvement  fluxionnaire  de  cette  époque . 

La  constitution  est  en  général  faible;  très-rarement  les  enfants  atteints 
sont  robustes.  Les  auteurs  contemporains  ne  confirment  pas  l'opinion  an- 
cienne de  la  prédisposition  des  enfants  à  tête  volumineuse. 

Pour  l'hérédité,  en  dehors  des  antécédents  tuberculeux  eux-mêmes,  on 
trouve  assez  souvent  des  accidents  cérébraux  chez  les  ascendants  :  état 
mental,  aliénation,  hypochondrie,  etc. 

La  maladie  est  peut-être  plus  fréquente  dans  les  classes  moyenne  et 
riche.  L'influence  des  saisons  est  incertaine.  La  rougeole,  la  suppression 
d'un  exanthème,  les  vers  intestinaux,  les  violences  extérieures,  l'insola- 
tion, servent  d'occasion  à  la  localisation  sur  l'encéphale  de  la  diathèse  tuber- 
culeuse. 

1  Archambault  ;  art,  Diclionn.  encycl. 
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Anatomie  pathologique.  —  La  diathèse  peut  produire  diverses  lésions 
qui,  quoique  d'aspect  différent,  sont  au  même  titre  des  manifestations  di- 
rectes de  la  tuberculose. 

Les  tubercules  des  méninges  d'abord  se  présentent  sous  les  formes  variées 
de  granulation  grise  transparente  ou  de  granulation  jaune  (tubercule) ,  isolées 
ou  réunies.  Ils  se  développent  dans  le  tissu  cellulaire  sous-aracbnoïdien  et 
la  pie-mère.  Ils  sont,  sinon  plus  fréquents,  du  moins  plus  abondants  à  la 
base;  mais  on  peut  les  rencontrer  partout.  Ils  pullulent  en  général  au  voi- 
sinage des  ramifications  vasculaires,  le  long  desquelles  ils  forment  des  traî- 
nées lactescentes. 

On  trouve  encore  des  lésions  inflammatoires  dans  la  pie-mère,  avec  par- 
ticipation de  l'aracbnoïde  :  injection  vasculaire,  exsudât  fibrino-purulent  ou 
séro-fîbrineux,  etc.  Le  processus  s'étend  même  au  cerveau  adjacent;  quand 
on  arracbe  les  méninges  enflammées,  on  entraîne  des  fragments  de  matière 
cérébrale.  L'encépbale  est  adhérent;  il  présente  une  sorte  d'encéphalite 
diffuse  très-analogue,  au  point  de  vue  anatomique,  à  celle  de  la  paralysie 
générale,  que  nous  avons  déjà  décrite. 

Ces  lésions,  toutes  superficielles,  ne  sont  pas  les  seules  que  présente  le 
cerveau;  il  y  a  aussi  des  altératioDS  centrales  secondaires.  Les  granulations 
tuberculeuses  s'accumulent  sur  les  vaisseaux,  gênent  la  circulation,  l'arrê- 
tent sur  certains  points,  et  alors  il  se  produit,  vers  le  corps  strié  ou  ailleurs, 
de  petits  foyers  de  ramollissement.  Les  mêmes  troubles  vasculaires  peuvent 
également  entraîner  de  petites  hémorrbagies  capillaires  en  différents  points 
de  l'encépbale  ^  Ces  lésions  sont  très-importantes  à  connaître,  parce  qu'elles 
rendent  compte  de  la  symptomatologie  complexe  que  nous  allons  décrire 
tout  à  l'heure. 

Enfin,  on  observe  aussi  dans  beaucoup  de  cas  un  épanchement  ventri- 
culaire  auquel  on  attachait  autrefois  une  immense  importance  :  c'est  l'hydro- 
céphalie des  anciens,  qui  peut  cependant  manquer. 

Le  fait  capital  à  retenir,  c'est  que  les  lésions  des  méninges  et  de  la  sur- 
face cérébrale  sont  toutes  produites  au  même  titre  par  la  diathèse  tuber- 
culeuse. Dans  certains  cas  même,  on  peut  n'avoir  que  des  lésions  inflam- 
matoires sans  granulation  ,  et  cependant  ce  sont  toujours  des  lésions  de 
nature  tuberculeuse.  Du  reste,  les  travaux  contemporains  établissent  com- 
plètement, d'après  moi,  que  les  tubercules  ne  sont  eux-mêmes  histologi- 
quement  qu'une  forme  d'inflammation;  c'est  un  processus  banal  sans 
spécificité  de  forme. 

Symptômes.  —  Archambault  insiste  sur  la  nécessité  de  décrire  une 
période  prodromique  qu'on  n'observe  guère  que  dans  la  clientèle  civile.  Elle 
correspond  surtout  à  une  action  générale  de  la  diathèse  sur  l'ensemble  de 

1  Voy.  notamment  les  observations  que  nous  avons  publiées  dans  le  Montpel- 
lier wMca?,  juillet  1878. 


1036  MANIFESTATIONS   NERVEUSES   DES   MALADIES   GÉNÉRALES.. 

l'économie  et  précède  ainsi  les  symptômes  mêmes  de  la  localisation  sur 
l'encéphale. 

Ainsi,  on  remarque  un  amaigrissement  notable;  les  traits  sont  tirés,  les 
yeux  cernés,  sans  animation  ;  l'appétit  est  diminué  et  capricieux  ;  il  y  a 
des  alternatives  de  constipation  et  de  diarrhée  avec  douleurs  abdominales, 
de  l'apathie  et  de  la  tristesse.  Le  caractère  change  :  les  malades  ne  sont 
plus  les  mêmes.  Les  facultés  intellectuelles,  la  mémoire,  diminuent;  le 
sommeil  est  agité  avec  des  plaintes  et  des  grincements  de  dents.  En  général, 
il  y  a  une  légère  fièvre  :  accélération  du  pouls  et  élévation  de  température. 
Cette  période  dure  un  temps  variable  :  quinze  jours,  six  semaines,  trois 
mois.  Quelquefois  on  observe  des  alternatives  de  péril  imminent  et  d'apai- 
sement qui  retardent  la  méningite  confirmée  et  la  mort  à  six,  neuf  mois  et 
même  un  an. 

Ces  prodromes  manquent  quand  la  maladie  frappe  simultanément  les 
trois  grandes  cavités  et  prend  la  forme  typhoïde,  ou  bien  quand  elle  débute 
chez  un  adulte  phthisique  depuis  longtemps,  ou  encore  dans  quelques  cas 
où,  même  chez  l'enfant,  la  maladie  peut  débuter  brusquement. 

Après  ou  sans  ces  prodromes,  le  sujet  est  pris  de  vomissements  se  répé- 
tant souvent,  sans  efforts,  comme  par  régurgitations,  pendant  plusieurs 
jours.  En  même  temps  apparaît  une  céphalalgie  plus  ou  moins  intense, 
avec  exacerbations  pouvant  disparaître  complètement  par  intervalles  ;  une 
constipation  opiniâtre  accompagne  les  vomissements.  La  fièvre  se  caracté- 
rise, avec  accélération  du  pouls  et  élévation  de  température,  quelquefois 
sous  le  type  rémittent. 

Le  malade  se  couche  ;  il  est  fatigué  par  le  bruit  et  la  lumière.  Il  répond 
sèchement  et  par  monosyllabes  ;  il  a  hâte  de  se  reposer  quand  on  l'interroge 
ou  qu'on  l'examine.  Il  ne  demande  qu'à  rester  tranquille  et  à  ne  pas  être 
troublé. 

Lé  sommeil  est  souvent  interrompu  par  ces  cris  brefs,  déchirants,  que 
Coindet  a  appelés  des  cris  hydrencéphaliques  ;  ils  sont  souvent  accompagnés 
de  sensations  de  terreur  chez  les  enfants.  Les  malades  se  plaignent  plus 
ou  moins  exphcitement  et  grincent  des  dents.  Le  mâchonnement,  le  cli- 
gnotement des  paupières,  la  rougeur  et  la  pâleur  se  succédant  sur  les  pom- 
mettes, complètent  le  tableau. 

Telle  est  la  première  phase,  qui  se  montre  avec  des  alternatives  de 
détente  et  de  recrudescence  pendant  trois,  quatre  et  jusqu'à  huit  jours, 
quelquefois  même  quinze. 

Alors  le  tableau  change.  Le  pouls,  fréquent  jusque-là,  se  ralentit,  des- 
rend à  la  normale  et  au-dessous  ;  il  présente  des  intermittences  et  des  irré- 
gularités. La  respiration  se  modifie  de  la  même  manière  ;  les  inspirations 
deviennent  rares,  irrégulières  et  inégales;  quelquefois  on  observe  le  mode 
respiratoire  de  Cheyne-Stokes.  Le  ventre  est  aplati,  se  creuse  en  bateau. 
Les  convulsions  sont  générales  chez  l'enfant,  plus  souvent  partielles  chez 
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l'adulte.  Le  délire,  plus  ou  moins  intense,  est  bruyant  ;  l'agitation  est  sou- 
vent interrompue  par  le  coma.  On  peut  encore  tirer  le  malade  de  sa  tor- 
peur, mais  il  reste  comme  hébété.  Il  oublie  de  retirer  sa  langue,  quand 
une  fois  il  l'a  sortie  sur  l'invitation  du  médecin. 

Enfin,  dans  une  troisième  phase  survient  l'anéantissement  de  toutes  les 
fonctions  nerveuses  :  abolition  complète  des  facultés  intellectuelles  sensi- 
tives  et  motrices,  coma  profond.  Il  y  a  encore  quelques  secousses  convul- 
sives  incomplètes,  une  sorte  de  tremblement,  quelquefois  des  contractures. 
Le  pouls  se  modifie  de  nouveau  ;  il  s'accélère  avec  une  très-grande  soudai- 
neté et  monte  en  quelques  heures  plus  haut  que  jamais,  à  120,  140,  160 
et  plus.  La  respiration  s'accélère  aussi,  quoique  dans  de  moindres  propor- 
tions ;  l'hématose  est  insuffisante  ;  la  face  est  violacée  ou  pâle  livide,  inondée 
de  sueur  ;  la  conjonctive  oculaire  est  injectée  ;  un  mucus  épais  voile  la 
cornée  et  s'accumule  dans  le  grand  angle  de  l'œil.  La  respiration  devient 
stertoreuse,  et  le  malade  meurt  dans  l'asphyxie  ou  dans  une  convulsion 
ultime. 

Telles  sont  les  trois  périodes  établies  par  Robert  Whytt,  d'après  les 
modifications  du  pouls. 

Il  peut  y  avoir  des  suspensions  remarquables  dans  les  symptômes  céré- 
braux les  plus  graves  ;  il  faut  bien  connaître  ces  temps  d'arrêt  pour  ne 
pas  s'illusionner  dans  ces  cas  sur  le  pronostic.  Ainsi,  le  sujet  se  réveille 
et  recouvre  l'intelligence  après  un  jour  de  coma  ;  le  calme  et  la  lucidité 
d'esprit  peuvent  remplacer  le  délire.  La  guérison  est  même  quelquefois 
simulée  et  le  malade  peut  reprendre  sa  vie  ordinaire  pendant  un  de  ces 
temps  d'arrêt. 

Souvent  aussi  il  n'y  a  aucune  régularité  dans  la  Buccession  des  symptô- 
mes :  toutes  les  périodes  sont  brouillées. 

La  description  classique  que  nous  véïions  de  reproduire  est  nécessaire- 
ment un  peu  schématique,  et  il  faut  s'attendre  à  trouver  des  types  clini- 
ques très-divers  et  s'écartant  souvent  beaucoup  les  uns  des  autres. 
Ainsi,  récemment,  à  l'hôpital  Saint-Eloi,  nous  avons  pu  observer,  à  très- 
peu  d'intervalle,  deux  hommes  chez  lesquels  le  tableau  symptomatique  fut 
très -différent,  quoiqu'ils  fussent  l'un  et  l'autre  atteints  de  méningite  tuber- 
culeuse. L'un  a  présenté  notamment  une  hémiplégie  transitoire  que  le 
second  n'a  pas  eue  ;  celui-ci  éprouva  surtout  des  vertiges  et  avait  du  nys- 
tagmus,  que  nous  n'observâmes  pas  chez  celui-là. 

Cette  variabilité  extrême  des  symptômes  tient  à  la  grande  variété  de 
sièges  que  peut  affecter  la  lésion.  Ceci  nous  conduit  à  dire  un  mot  de  la 
physiologie  pathologique  des  phénomènes  dans  la  maladie  qui  nous 
occupe. 

Autrefois  on  ne  comprenait  guère  la  paralysie  dans  la  méningite  que 
par  lésion  directe  des  nerfs  crâniens,  d'où  ce  principe  classique  que  les 
paralysies  caractérisent  surtout  les  méningites  de  la  base,  tandis  que  le 
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délire  et  l'absence  de  paralysie  caractérisent  la  méningite  de  la  convexité. 

Ce  mécanisme  ne  peut  plus  être  admis  aujourd'hui  comme  exclusif,  et 
la  conclusion  clinique  qu'on  en  tirait  n'est  plus  exacte.  Rendu  a  fait 
en  1873  une  étude  fort  intéressante  des  paralysies  liées  à  la  méningite 
tuberculeuse*,  et  il  a  invoqué  pour  les  expliquer  un  nouvel  élément  :  les 
lésions  encéphaliques  secondaires  dont  nous  avons  parlé  plus  haut,  et  tout 
spécialement  le  ramollissement  du  corps  strié. 

Cette  explication  est  vraie  dans  beaucoup  de  cas,  mais  pas  dans  tous. 
Landouzy  a  enfin,  dans  un  travail  plus  récent  encore',  montré  le  rôle  con- 
sidérable que  jouent  les  lésions  corticales  de  la  zone  motrice  dans  la  produc- 
tion des  paralysies  liées  à  la  méningite.  C'est  précisément  une  altération 
de  ce  genre  que  nous  avons  trouvée  chez  celui  des  malades  dont  nous  avons 
parlé  tout  à  l'heure  et  qui  avait  eu  une  hémiplégie.  —  Ce  que  nous  disons 
des  paralysies  peut  s'appliquer  aux  phénomènes  convulsifs. 

Si  maintenant  les  lésions  se  développent  hors  de  la  zone  motrice,  les 
phénomènes  moteurs  manqueront,  et  on  observera  les  symptômes  parti- 
culièrement en  rapport  avec  le  siège  de  l'altération.  Ainsi,  chez  notre 
second  malade  (qui  avait  eu  des  vertiges  et  du  nystagmus,  sans  paralysie), 
c'est  du  côté  du  cervelet  que  nous  trouvâmes  la  lésion  principale. 

En  somme,  à  cause  de  la  complexité  des  lésions  encéphaliques  (ramol- 
lissement, encéphalite,  hémorrhagies)  que  l'on  peut  observer  dans  la 
méningite  tuberculeuse,  les  points  de  l'encéphale  atteints  peuvent  être 
très-variés  :  de  là,  une  symptomatologie  très-diverse,  que  l'on  peut  en 
général  s'expliquer  par  les  règles  de  la  physiologie  du  cerveau. 

Barthez  a  formulé  sur  la  Durée  delà  méningite  tuberculeuse  les  propo- 
sitions suivantes:  1.  La  méningite  précédée  de  prodromes  réguliers  dure 
de  15  à  20  jours  ;  2.  Après  un  début  brusque  sans  prodromes,  elle  dure  de 
20  à  30  jours.  Si,  dans  les  mêmes  circonstances,  le  début  est  lent  et  insi- 
dieux, la  durée  peut  être  plus  longue  :  de  30  à  45  jours  et  même  60  (rare)  ; 
3.  Dans  le  cours  de  la  phthisie  confirmée  à  forme  quelconque,  la  durée  est 
plus  courte,  de  3  à  8  jours  en  moyenne,  rarement  de  12  à  15. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  le  Diagnostic,  dont  les  éléments  principaux 
se  tirent  des  antécédents  du  sujet,  du  mode  de  début  et  de  la  marche  des  ac- 
cidents. 

Pronostic  et  Terminaison. — Le  mot  de  Camper  :  immedicabile  vitium, 
n'est  que  trop  généralement  vrai.  On  cite  quelques  cas  rares  de  guérison  à 
la  première  période,  et  encore  y  a-t-il  toujours  incertitude  sur  le  diagnos- 
tic. Le  pronostic  est  donc  excessivement  grave,  et  la  mort  la  terminaison  de 
beaucoup  la  plus  habituelle. 

Cette  dernière  proposition  est  peu  encourageante  pour  le  Traitement. 

1  Th.  Paris,  1873. 

2  Th.  Paris,  1876. 
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Trousseau  en  était  arrivé  à  se  trouver  aussi  bien  de  l'inaction  que  des  inter- 
ventions les  plus  énergiques.  Je  ne  puis  pas  du  reste  entrer  ici  dans  le 
détail  des  médications  proposées.  La  prophylaxie  est  eocore  ce  qui  doit 
surtout  attirer  l'attention.  Comme  traitement  curatif,  les  purgatifs,  les  révul- 
sifs, les  mercuriaux  et  l'iodure  de  potassium  à  haute  dose  (Fonssagrives) 
méritent  une  attention  particulière. 

II.  Les  tubercules  peuvent  aussi  se  développer  dans  l'intimité  même  du 
cerveau  et  de  la  moelle. 

Dans  les  cas  de  tubercule  du  cerveau*,  l'apparence  extérieure  des 
tumeurs  est  analogue  à  celle  des  sarcomes.  Au  lieu  d'être  petits  comme 
les  granulations  tuberculeuses  des  autres  organes,  ces  tubercules  peuvent 
atteindre  depuis  le  volume  d'un  pois  jusqu'à  celui  du  poing.  Durs,  compac- 
tes, difficiles  à  énucléer,  ils  font  corps  avec  le  tissu  du  cerveau.  Sur  une 
coupe,  le  centre  est  jaune  et  ramolli,  la  couche  périphérique,  grise  et  demi- 
transparente,  se  continue  directement  avec  le  tissu  cérébral  ;  tout  autour 
se  retrouvent  des  signes  de  prolifération  de  lanévroglie,  etc.  A  la  périphé- 
rie de  la  tumeur,  on  peut  voir  du  reste  des  granulations  tuberculeuses  iso- 
lées ou  groupées.  —  Histologiquement,  c'est  la  structure  des  tubercules 
des  autres  organes. — La  symptomatologie  est  celle  des  tumeurs  cérébrales. 

Nous  ne  dirons  rien  de  spécial  des  tubercules  de  la  moelle  ;  ils  peuvent 
se  développer  dans  les  vertèbres  (  mal  de  Pott),  entraîner  par  compression 
la  myélite  diffuse  transverse  que  nous  connaissons;  ils  se  forment  directe- 
ment dans  les  méninges  ou  dans  la  moelle  (faits  deLiouville,  par  exemple). 

III.  Quelques  auteurs  ont  insisté  récemment  sur  un  autre  groupe  de 
PARALYSIES  CÉRÉBRALES  qui  devraient  être  distinguées  de  la  méningite  tu- 
berculeuse et  des  tubercules  cérébraux.  Béringier  *  termine  par  les  conclu- 
sions suivantes  le  travail  important  qu'il  a  consacré  à  leur  étude. 

Ces  paralysies  surviennent  à  une  période  avancée  de  la  maladie. 

Elles  présentent  trois  formes  de  début  :  début  apoplectique,  début  brus- 
que sans  perte  de  connaissance ,  début  lent  et  progressif.  Elles  revêtent 
presque  toujours  les  caractères  de  paralysies  corticales,  peuvent  être  accom- 
pagnées de  convulsions,  de  contracture  ou  de  quelques  troubles  de  sensibi- 
lité passagère;  peuvent  affecter  la  forme  d'une  hémiplégie  (souvent  incom- 
plète), d'une  paraplégie  ou  d'une  monoplégie.  Dans  ce  dernier  cas,  c'est 
presque  toujours  le  membre  supérieur  qui  est  atteint;  l'aphasie  n'est  pas  rare. 

Ces  phénomènes,  qui  peuvent  simuler  l'hémorrhagie  cérébrale  au  début,  ne 
doivent  pas  être  confondus  avec  les  troubles  moteurs  d'origine  périphérique. 

Leur  pronostic  est  toujours  grave;  ils  hâtent  la  mort  des  malades. 

Les  lésions  sont  :  1.  De  la  méningo-encéphaiite  tuberculeuse  localisée; 

'  Gornil  et  Rauvier  ;  Histol.  'pcitliol. 
2  Th.  Paris,  1880,  72. 
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2.  des  foyers  de  ramollissemeiit  superficiels  ou  profonds  dus  à  des  throm- 
boses par  altération  des   parois  yasculaires  ou  à  une  embolie. 

Ou  voit  que  ces  altérations  ne  diffèrent  guère  de  celles  que  nous  avons 
décrites  dans  la  méningite  tuberculeuse,  prise  dans  son  sens  le  plus  large 
et  le  plus  complet  :  un  des  faits  de  méningite  tuberculeuse  avec  hémiplégie 
que  nous  avons  publiés  rentre  tout  à  fait  dans  la  catégorie  des  paralysies 
que  nous  étudions  actuellement.  Nous  ne  croyons  donc  pas  quïl  y  ait  entre 
ces  paralysies  et  la  méningite  tubei-culeuse  une  séparation  aussi  complète 
que  le  voudraient  les  auteurs,  comme  Béringier. 

IV.  Leudet  a  récemment  communiqué  à  V Association  française  un  tra- 
vail sur  le  zona  et  les  troubles  nerveux  périphériques  dans  la  tubercu- 
lose pulmonaire.  Nous  n'en  connaissons  encore  que  les  conclusions  suivan- 
tes :  1.  Dans  la  tuberculose  pulmonaire,  on  rencontre  plusieurs  ordres  de 
troubles  nerveux  périphériques,  à  détermination  anatomique ,  soit  vague, 
soit  déterminée  (névralgies,  paralysies  périphériques,  etc.);  2.  Le  zona  ap- 
paraît dans  le  cours  de  ces  troubles;  il  affecte  les  mêmes  nerfs  et  fait  partie 
de  ces  perturbations;  3.  Il  peut  coïncider  avec  des  troubles  de  la  motilité, 
de  la  sensibilité,  avec  atrophie  des  muscles  animés  par  ces  mêmes  nerfs  ; 
4.  Il  peut  siéger  sur  le  trajet  du  nerf  ou  à  la  périphérie  ;  5.  On  le  rencon- 
tre surtout  dans  la  tuberculose  à  évolution  lente  ;  6.  On  le  rencontre  avec 
le  même  agrégat  de  symptômes  dans  les  maladies  du  cœur,  le  rhumatisme  et 
l'asphyxie  par  les  vapeurs  de  charbon;  7.  Il  s'agit  probablement  là  de  trou- 
bles d'origine  réflexe. 

Dans  ce  même  groupe  des  locahsations  nerveuses  périphériques  de  la  tu- 
berculose, il  faut  placer  les  cas  de  sciatique  bien  étudiés  par  Peter*  au  point 
de  vue  chnique  et  par  Eisenlohr^  au  point  de  vue  anatomique. 

V.  Enfin  la  diathèse  tuberculeuse  peut  se  manifester  par  des  névroses, 
l'hystérie  notamment,  la  chorée,  etc. 

J'ai  vu  récemment  deux  cas  dans  lesquels  l'hystérie  semblait  être  la 
manifestation  de  la  tuberculose.  Ces  faits  ont  beaucoup  d'importance  en 
clinique  parce  que  souvent,  chez  une  jeune  fille  à  hérédité  diathésique, 
l'hystérie  se  développe;  on  la  traite,  elle  disparait,  et  alors  des  accidents 
pulmonaires  quelquefois  terribles  évoluent.  D'autres  fois,  les  manifestations 
hystériques  peuvent  persister  encore  pendant  révolution  thoracique  et  ne 
présenter  qu'une  série  de  balancements  passagers.  Enfin,  quelquefois  l'hys- 
térie peut  être  la  seule  manifest  ation  de  la  diathèse  et  la  tuberculose  pulmo- 
naire ne  reparaître  qu'à  une  génération  ultérieure  3. 

1  Clin,  méd.,  II,  389,  et  Thèse  de  Friot,  Paris,  1879. 

2  Centralhl.  f.  Nerv.,  II,  100. 

^  Voy.  rObs.  I  de  VIconogr.  photogr.  de  la  Salpêlrière,  et  lesObs.  II  et  III  de 
a  Th.  de  H.  Paris  (Paris,    1880,  83). 


ARTICLE  IL 

Intoxications   et   Maladies    diverses. 


CHAPITRE  L 

LOCALISATIONS  NERVEUSES    DE  l'iNTOXIGATION  SATURNINE  1. 

Les  manifestations  nerveuses  de  l'intoxication  saturnine  sont  très-nom- 
breuses. Nous  étudierons  successivement  :  I.  Les  troubles  de  sensibilité  : 
1.  douleurs  (coliques,  arthralgies)  ;  2.  anestbésies;  3.  troubles  sensoriels. 
IL  Les  troubles  de  motilité  :  1.  paralysies;  2.  mouvements  convulsifs; 
3.  atrophies  musculaires.  III.  Les  diverses  formes  d'encéphalopathie. 

I.  Troubles  de  sensibilité.  —  1.  Parmi  les  douleurs  ,  la  colique  est, 
on  peut  le  dire,  la  manifestation  classique  du  saturnisme. 

Je  ne  décrirai  pas  cette  douleur  abdominale,  qui  peut  devenir  atroce 
et  intolérable;  son  siège  est  variable  dans  l'abdomen,  avec  des  irradiations 
possibles  en  divers  sens;  la  pression  la  soulage.  Le  ventre  est  excavé,  raide, 
avec  les  grands  droits  souvent  tendus  comme  des  cordes.  La  constipation 
est  absolue;  il  y  a  souvent  des  vomissements  ou  tout  au  moins  des  nausées. 
Le  pouls  est  habituellement  ralenti  (jusqu'à  30  pulsations  par  minute);  Re- 
naut  a  cependant  cité,  d'après  Lorain,  des  faits  rares  accompagnés  de  fièvre. 

L'anatomie  pathologique  est  encore  bien  obscure.  —  Tanquerel  des 
Planches,  qui  a  réuni  49  autopsies  de  ce  genre,  a  trouvé  des  altérations 
irrégulières  et  inconstantes  dans  l'intestin,  et  rien  dans  20  cas.  D'autres  ob- 
servateurs éminents  (Andral,  Copland,  Louis,  Stokes,  etc.  )  n'ont  rien 
trouvé  dans  l'intestin.  Dans  un  fait  récemment  publié,  Kussmaul  et  Moier 
ont  observé  un  catarrhe  chronique  de  tout  l'intestin,  la  dégénérescence 
graisseuse  et  la  disparition  des  glandes  gastriques  dans  le  jéjunum  ,  l'iléon 
et  le  côlon  supérieur,  l'atrophie  de  la  muqueuse.  La  sous-muqueuse  de 
l'estomac  et  de  l'intestin  était  au  contraire  plus  fortement  développée  par  la 
prolifération  de  son  tissu  conjonctif  aréolaire  et  l'épaississement  de  l'adven- 

1  Reaaut  ;  Th.  d'agrég.;  Paris,  1875.  —  Nauayn  ;  art.  in  Hdb.  Ziemssen.  — 
Eulenburg;  Lehrb.d.  Nervkr.,  tomll.  —  Voy.  aussi  Leyciea,  II,  290. 
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tice  des  vaisseaux,  la  graisse  remplissant  les  interstices  de  ce  tissu  et  infil- 
trant les  couches  musculaires  de  l'intestin,  surtout  de  l'intestin  grêle. — Le 
grand  sympathique  était  altéré  dans  un  fait  de  Tanquerel  des  Planches  :  les 
ganglions  deFabdomen  avaient  un  volume  double  et  triple,  paraissaient  au 
dedans  et  au  dehors  jaunes  grisâtres;  Ségond  aurait  trouvé  dans  quelques 
cas  de  colique  endémique  de  Cayenne  certains  ganglions  et  les  cordons  du 
sympathique  hypertrophiés,  et  avec  une  coloration  anormale.  Dans  les  cas 
de  Kussmaul  et  Maier,  plusieurs  ganglions  (notamment  le  ganglion  cœlia- 
que  et  aussi  le  ganglion  cervical  supérieur)  étaient  indurés,  avec  leurs  cloi- 
sons conjonctives  proliférées  et  sclérosées  (Eulenburg). 

En  présence  dei^aits  aussi  peu  nombreux  et  aussi  insufBsants,  les  théo- 
ries se  sont  naturellement  multipliées  sur  l'essence  de  la  colique  saturnine. 
Nous  dirons  simplement  qu'on  voit  là  généralement  aujourd'hui  une  névrose 
douloureuse  du  plexus  de  lïntestin,  névrose  mixte,  d'après  Eulenburg,  des 
plexus  mésaraïques   et  cœliaques. 

Uarthralgie  est  un  phénomène  dont  Tanquerel  a  bien  montré  l'analogie 
avec  la  colique  chez  les  saturnins.   «  La  seule  différence,  disait-il , 
existe  entre  la  colique  et  l'arthralgie  saturnines,  c'est  le  eiége....  Si  vous 
voulez  vous  représenter  ce  qui  se  passe  dans  les  organes  du  ventre  d'un 
indi\idu  affecté  de  coliques  de  plomb,  observez  un  cas  d'arthralgie....» 

La  crampe  joue  un  rôle  capital  dans  la  production  de  cette  douleur. 
Certains  auteurs  admettent,  avec  Hitzig,  que  c'est  la  conséquence  de  l'action 
directe  du  plomb  sur  le  système  musculaire  ;  c'est  par  l'intermédiaire  du 
sang  intoxiqué  que  se  produirait  cette  action,  sous  l'influence  de  l'augmen- 
tation dépression  survenue  dans  les  artérioles. 

Il  est  difficile  cependant  d'admettre  que  la  contraction  musculaire  soit 
l'élément  pathogénique  exclusif  ;  il  y  a  là  des  troubles  directs  de  la  sensi- 
bilité analogues  à  ceux  qui  caractérisent  la  colique. 

2.  Depuis  les  recherches  de  Beau,  dit  Renaut,  Vanesîhésie  a  été  signa- 
lée par  tous  les  auteurs  dans  l'intoxication  saturnine.  Elle  apparaît  le  plus 
souvent  à  la  période  des  paralysies,  en  même  temps  que  celles-ci,  quel- 
quefois cependant  d'une  manière  isolée.  Elle  est  superficielle  ou  profonde  ; 
parfois,  en  effet,  le  sens  de  la  possession  des  membres  ou  de  leur  conti- 
nuité, parfois  aussi  le  sens  musculaire,  sont  plus  ou  moins  modifiés. 
L'anesthésie  simple  au  toucher  et  superficielle  succède  le  plus  ordinaire- 
ment à  la  paralysie  du  mouvement  ou  apparaît  avec  elle  ;  parfois  aussi  elle 
se  montre  à  l'occasion  delà  colique  ou  de  l'arthralgie  ;  elle  est  toujours 
partielle,  c'est-à-dire  limitée  à  une  portion  du  tronc  ou  des  membres.  Elle 
occupe  le  plus  souvent  la  peau  du  dos  de  la  main,  de  l'avant-bras  du 
côté  de  l'extension,  le  côté  externe  du  mollet  (Gubler),  la  peau  du  ventre 
ou  delà  poitriue,  respectant  l'épigastre,  que  Beau  nommait  h  place  d'ar- 
mes de  la  sensibilité  ;  elle  siège  quelquefois  sur  le  voile  du  palais  et  la 
luette.  Toutes  les  sensibilités  peuvent  être  abolies. 
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Discutant  ensuite  la  pathogénie  de  ces  anesthésies,  Renaut  serait  tenté 
de  les  rapporter  à  l'anémie  de  la  peau.  Il  s'appuie  notamment  sur  ce  que 
Gubler  fait  disparaître  cette  anesthésie  en  produisant  la  rubéfaction  de 
la  peau,  et  A.  Robin  l'a  vue  également  se  modifier  sous  l'influence  du 
jaborandi. 

Il  me  parait  cependant  nécessaire  de  faire  d'expresses  réserves,  surtout 
à  propos  d'une  forme  d'anesthésie  saturnine  qu'on  a  décrite  avec  soin  dans 
ces  derniers  temps  :  l'bémianestbésie,  qui  reproduit  entièrement  le  tableau 
de  l'bémianestbésie  d'origine  cérébrale,  par  lésion  de  la  capsule  interne, 
ou  de  l'hémianesthésie  hystérique. 

C'est  Raymond  qui  a  attiré  l'attention  sur  ce  symptôme  ;  il  en  a  publié 
deux  exemples  i.  Renaut  a  ajouté  une  troisième  observation^.  La  même 
année,  Brochin  a  publié  un  fait  analogue,  dans  lequel  l'autopsie  ne  révéla 
rien  que  de  l'anémie'.  Et  enfin  Hanot  et  Mathieu  ont  rapporté'*  deux  nou- 
velles observations  de  cette  hémianesthésie  curieuse,  dont  l'histoire  patho- 
génique  ne  sera  éclairée  que  quand  on  aura  un  nombre  suffisant  d'au- 
topsies. 

3.  Cette  hémianesthésie,  qui  s'accompagne  d'amblyopie,  nous  conduit  à 
l'étude  des  troubles  sensoriels.  Outre  les  phénomènes  qui  accompagnent 
le  syndrome  que  nous  venons  de  décrire  dans  le  domaine  des  différents 
sens  (d'un  côté),  on  a  observé  encore  la  surdité,  notamment  après  l'ar- 
thralgie.  Tanquerel  l'a  signalée  et  Renaut  en  a  cité  des  observations. 

Mais  les  symptômes  les  plus  remarquables  sont  du  côté  de  la  vue  ;  nous 
les  résumerons  d'après  Renaut. 

Ce  sont  toujours  des  affections  du  système  nerveux  et  non  des  milieux 
de  l'œil  ou  de  ses  enveloppes.  On  observe  d'abord  le  strabisme,  la  chute 
des  paupières,  les  troubles  de  l'accommodation.  Il  y  a  ensuite  l'amblyopie 
etl'amaurose,  qui  peuvent  résulter  de  trois  mécanismes  différents. 

1.  Sans  accidents  cérébraux  et  même  sans  autres  accidents  saturnins  ré- 
cents, il  survient  subitement  une  névrite  toute  particulière,  inflammation 
et  atrophie  idiopathique  du  nerf  optique.  2.  Après  des  accidents  encépha- 
lopathiques,  la  vue  diminue  d'une  manière  effrayante;  à  l'ophthalmoscope, 
on  trouve  une  papille  étranglée  typique,  c'est-à-dire  très-tuméfiée;  veines 
dilatées  ;  opacité  s'étendant  à  peine'au-delà  de  la  papille  dans  la  rétine; 
les  purgatifs  et  les  émissions  sanguines  peuvent  presque  entièrement  réta- 
bUr  la  vue  après  quelques  semaines  ;  l'urine  ne  contient  pas  d'albumine. 
3.  L'albuminurie,  qui  est  une  des  manifestations  de  l'intoxication  satur- 
nine, peut  entraîner  une  rétinite  albuminurique.  Enfin  ,  les  saturnins  pré- 

*  Obs.  XV  et  XVII  de  la  Thèse  de  Renaut. 

2  Obs.  XI  de  sa  Thèse. 

3  Gaz.  des  Hop.,  1875. 

*  Arch.  gén.  de  Méd.,  mars  1878. 
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sentent  quelquefois  cette  amauroseurémique,  qui  est  totale  mais  de  courte 
durée,  et  ne  s'accompagne  d'aucun  signe  ophthalmoscopique  notable. 

IL  Troubles  de  motilité.  —  1.  Les  paralysies  sont  un  des  signes  les 
plus  classiques  de  l'intoxication  saturnine. 

Déjà  décrites  par  Van  Swieten  et  depuis  lors  par  beaucoup  d'auteurs, 
ces  paralysies  ont  été  soigneusement  analysées  par  Duchenne,  Circon- 
scrites ou  généralisées,  elles  affectent  une  prédilection  singulière  pour  les 
extenseurs  des  membres  :  leur  siège  classique  est  la  partie  postérieure  des 
avant-bras,  de  sorte  que  la  main  pendante  et  en  pronation  peut  être  consi- 
dérée comme  l'attitude  saturnine.  Une  particularité  remarquable  qui  distin- 
gue cette  paralysie  de  la  paralysie  ordinaire  du  radial  ,  c'est  l'intégrité  du 
long  supinateur,  que  Duchenne  a  bien  mise  en  lumière.  Les  autres  mus- 
cles du  bras,  de  l'épaule,  des  membres  inférieurs ,  même  les  muscles  de 
la  respiration,  de  la  voix,  etc.,  peuvent  participer  à  l'affection.  Le  plus  sou- 
vent symétrique,  la  paralysie  saturnine  présente  cependant  la  forme  hémi- 
plégique, ainsi  que  le  démontrent  les  observations  de  Vulpian  et  de  Ray- 
mond dont  nous  avons  parlé  à  propos  de  l'hémianesthésie. 

La  contractilité  électrique  des  muscles  disparait  en  général  très-rapide- 
ment (Duchenne)  dans  les  muscles  qui  sont  frappés.  Non-seulement  les  di- 
vers muscles,  mais  souvent  encore  les  différentes  parties  d'un  même  mus- 
cle se  comportent  différemment  à  ce  point  de  vue.  On  a  de  plus  remarqué 
dans  ces  derniers  temps  que  la  perte  de  la  contractilité  électrique  précéde- 
rait celle  de  la  contractilité  volontaire  (Vulpian  et  Raymond) . 

Si  l'histoire  clinique  de  ces  paralysies  est  bien  connue,  leur  histoire  ana- 
tomique  et  leur  pathogénie  sont  encore  fort  obscures.  Certaines  observa- 
tions, en  effet,  fontpenserà  une  origine  périphérique,  d'autres  à  une  origine 
centrale. 

Lancereaux  avait  déjà  indiqué,  ditRenaut,  une  altération  granulo-grais- 
seuse  de  la  myéline,  et  la  moelle  du  sujet  avait  montré  un  peu  d'atrophie 
au  niveau  des  racines  antérieures,  mais  aucune  lésion  des  cornes  grises. 
Gombault  n'a  également  pas  constaté  de  lésions  médullaires,  mais  il  a 
trouvé  très-altérés,  au  contraire,  les  nerfs  des  muscles  et  leurs  vaisseaux, 
tandis  que  leurs  racines  étaient  saines.  La  lésion  portant  sur  les  nerfs  ra- 
diaux était  tout  à  fait  identique  à  celle  que  l'on  observe  dans  le  bout 
inférieur  d'un  nerf  après  sa  section.  Peu  après,  Westphal  décrivit  dans  les 
tubes  nerveux  des  radiaux  une  série  de  modifications  donnant,  selon  lui,  la 
notion  d'une  affection  primitive  du  tronc  nerveux  :  atrophie  suivie  de  régé- 
nération. —  D'un  autre  côté,  Raymond  a  fait  un  examen  intéressant  d'une 
moelle  de  saturnin  :les  racines  antérieures  étaient  saines,  ainsi  que  les  nerfs 
musculaires;  mais  les  cornes  antérieures  présentaient  dans  leur  région 
externe  un  certain  nombre  de  cellules  atrophiées,  ratatinées,  dépourvues 
de  noyaux  et  de  prolongements,  pigmentées,  parfois  creusées  de  vacuoles. 
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Ainsi,  sans  parler  encore  de  la  théorie  musculaire  de  Hitzig,  nous  avons 
une  théorie  périphérique  (  Charcot  et  Gombault  )  et  une  théorie  centrale 
( Vulpian  et  Raymond) .  De  nouveaux  faits  pourront  seuls  démontrer  où  est 
la  vérité  et  dire  si  elle  n'est  pas,  suivant  les  cas,  tantôt  dans  une  théorie  et 
tantôt  dans  l'autre. 

2.  Non-seulement  les  muscles  sont  paralysés,  mais  ils  peuvent  être  aussi 
atrophiés.  Tanquerel  cite  deux  cas  dans  lesquels  il  y  avait  un  certain  de- 
gré d'atrophie  musculaire,  tout  en  insistant  peu  sur  ce  phénomène;  OUivier 
a  rapporté  en  1863  deux  autres  cas  analogues.  L'observation  très-connue 
de  Gombault  (1873)  parle  aussi  d'atrophie  musculaire,  et  enfin  Renaut 
cite  un  fait  (Observ.  xv)  dans  lequel  il  y  avait  atrophie  incomplète.  Mais  le 
cas  le  plus  remarquable  d'atrophie  musculaire  généralisée  d'origine  satur- 
nine est  celui  de  G-...,  que  j'ai  observé  successivement  à  l'hôpital  Saint- 
Eloi  et  àl'Hôpital-Général,  et  dont  Apolinario  a  publié  l'histoire*. 

Ce  fait  montre  très-bien  toute  l'importance  que  peut  prendre  l'atrophie 
musculaire  dans  l'intoxication  saturnine,  puisque  presque  tous  les  muscles 
de  l'économie  peuvent  être  atteints,  et  il  montre  en  même  temps  que, 
comme  nous  le  disions  ailleurs,  l'atrophie  musculaire,  même  généralisée, 
d'origine  saturnine,  a  un  pronostic  tout  différent  de  celui  de  l'atrophie 
musculaire  ordinaire.  C'est  une  maladie  qui  guérit,  et  qu'il  faut,  à  ce  point 
de  vue,  entièrement  séparer  de  la  maladie  d'Aran-Duchenne. 

Pour  les  lésions,  Gombault  a  décrit  trois  sortes  de  muscles  :  les  uns 
souples  et  sains,  les  autres  décolorés  et  de  couleur  chair  de  saumon,  frap- 
pés d'atrophie  ;  d'autres  enfin,  durs  et  rigides  comme  la  chair  fumée,  et 
tels  qu'un  muscle  large  détaché  de  ses  insertions  pouvait  être  tenu  hori- 
zontal sans  s'incurver.  Histologiquement,  c'est  rarement  la  dégénérescence 
granulo-graisseuse,  plus  rarement  la  dégénérescence  cireuse  ;  on  observe 
quelquefois  la  dégénérescence  granuleuse.  Mais  la  lésion  habituelle  est  une 
atrophie  simple  des  muscles  avec  végétation  des  éléments  conjonctifs. 

3.  On  a  enfin  quelquefois  des  phénomènes  convulsifs  dans  l'intoxication 
saturnine. 

Il  y  a  d'abord,  dans  cette  catégorie,  des  contractures.  Nous  les  avons 
vues  jouer  un  grand  rôle  dans  la  colique,  les  arthralgies. 

Nous  trouvons  ensuite  le  tremblement,  déjà  signalé  par  les  anciens  au- 
teurs, qui  ressemble  du  reste  à  la  plupart  des  tremblements  toxiques.  Ce- 
pendant il  augmente  manifestement  par  la  fatigue  et  apparaît  principale- 
ment et  avec  plus  d'intensité  à  la  fin  de  la  journée,  ce  qui  le  distingue  du 
tremblement  alcoolique. 

Enfin,  Raymond  a  décrit,  dans  les  cas  avec  anesthésie,  des  })hénomùnes 
moteurs  qu'il  appelle  ataxie  et  qui  ressemblent  peut-être  un  peu  à  l'hémi- 
chorée.  En  tout  cas,  ils  sont  curables  au  début,  mais  peuvent  aussi  s'invé- 

^  Montpellier  méd.,  octobre  1877. 
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térer  et  correspondre  alors  à  une  lésion  destructive  des  centres  nerveux. 

III.  Nous  n'avons  plus,  pour  terminer  ce  chapitre,  qu'à  dire  quelques 
mots  des  diverses  formes  cliniques  de  I'encéphalopathie  saturnine^. 

Grisolle,  Tanquerel  et  les  classiques  distinguent  quatre  types  :  une 
forme  délirante,  une  comateuse,  une  convulsive  et  une  mixte. 

Quelle  que  soit  la  forme  qu'elle  affectera,  I'encéphalopathie  présente 
habituellement  des  prodromes  :  urine  albumineuse,  avec  un  sédiment 
rouge;  céphalalgie  générale  ou  partielle  et  apparition  d'une  insomnie  com- 
plète (phénomène  pronostique  grave)  ;  troubles  sensoriels  passagers,  tels 
que  diplopie,  strabisme,  modifications  pupillaires;  le  moral  s'affaiblit.  Les 
malades  deviennent  craintifs,  moroses,  indifférents  à  tout  ou  agités  sans 
motifs. 

La  forme  délirante  est  la  plus  fréquente.  Le  déhre  est  irrégulier,  léger 
ou  profond,  partiel  ou  général,  continu  ou  rémittent,  tranquille  ou  furieux; 
il  varie  d'un  moment  à  l'autre  chez  le  même  sujet. 

La  forme  convulsive  (épilepsie  saturnine)  ne  diffère  guère  de  l'épilepsie 
ordinaire.  —  La  forme  comateuse  n'a  pas  besoin  de  description  spéciale, 
et  I'encéphalopathie  mixte  est  enfin  la  réunion  des  formes  précédentes  mê- 
lées de  différentes  manières.  —  Je  n'insiste  pas  sur  toutes  ces  descriptions, 
qui  sont  classiques. 

Tout  le  monde  admet  que  le  plomb  s'accumule  dans  le  cerveau,  ce  qui 
peut  être  la  cause  des  accidents  dont  nous  venons  de  parler.  Cependant  cet 
organe  ne  présente  aucune  modification  histologique  appréciable.  On  n'a 
constaté  que  l'anémie  de  la  substance  grise  corticale.  —  La  physiologie 
pathologique  de  I'encéphalopathie  saturnine  est  donc  nécessairement  ob- 
scure, et  nous  ne  discuterons  pas  les  hypothèses  qui  la  rapportent,  soit  à 
l'anémie  cérébrale,  soit  à  l'urémie,  etc. 

Nous  bornerons  là  ce  qui  a  trait  à  l'empoisonnement  par  le  plomb  et 
même  ce  qui  a  trait  aux  intoxications  en  général.  L'histoire  de  l'arsenic,  du 
mercure,  des  poisons  végétaux,  etc.,  l'alcoohsme,  seraient  évidemment 
pleins  d'intérêt  au  point  de  vue  qui  nous  occupe.  Mais  nous  ne  pouvons 
que  les  indiquer. 

CHAPITRE  II. 

localisations  nerveuses  de  la  diphthérie'. 

Sur  1382  cas  de  diphthérie  relevés  par  Sauné,  il  y  a  eu  paralysie  155 
fois,  c'est-à-dire  1  fois  sur  9  ;  Roger  donne  1  sur  6  et  Lorain  et  Lépine  1 

1  Voy.  Renauc,  loc.  cit.,  pag.  57. 

2  Lorain  et  Lépine;  art.  Nouv.  Diciionn.  Méd.  et  Chir,  prat.  —  Magne;  Th. 
Paris,  1878.  —  Déjérine  ;  Arch.  Physiol.,  1878,  2.  —  Sauné  j  Traité  de  la 
diphthérie.  1877.  —  Landouzy  ;  Th.  d'agrég.,  Paris,  1880. 
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sur  4  OU  même  sur  3.  En  somme,  conclut  Landouzy,  malgré  l'inégalité 
des  statistiques,  il  reste  un  fait  bien  établi  :  c'est  la  grande  fréquence  de  la 
paralysie  dans  le  cours  ou  à  la  suite  de  la  diphthérie. 

Étiologie.  —  L'étendue  et  le  siège  des  lésions  diphthéritiques  n'ont  au- 
cune influence  sur  le  développement  des  paralysies. 

On  a  vu  des  paralysies  généralisées  succéder  à  une  diphthérie  bien 
légère  localisée  à  une  amygdale  ou  en  un  point  de  la  surface  cutanée. 

Quant  à  l'époque  d'apparition,  il  y  a  deux  catégories  à  établir.  Le  plus 
fréquemment,  les  troubles  paralytiques  débutent  pendant  la  convalescence, 
de  huit  à  quinze  jours  (jusqu'à  trente  jours)  après  la  guérison.  S'ils  sont 
précoces,  au  contraire,  ils  apparaissent  pendant  l'évolution  locale  de  la 
diphthérie,  du  cinquième  au  onzième  jour  de  la  maladie,  quelquefois  du 
second  au  troisième  (Sanné). 

Dans  le  premier  cas  (apparition  tardive),  les  organes  qui  doivent  être 
atteints  par  la  paralysie  sont  ordinairement  pris  presque  tous  à  la  fois. 
Dans  le  second  cas,  au  contraire  (apparition  précoce),  il  s'écoule  souvent 
un  temps  assez  long  entre  la  paralysie  d'un  organe  et  celle  d'un  autre  plus 
ou  moins  éloigné  (Landouzy). 

En  comparant  les  statistiques  de  la  diphthérie  en  général  d'un  côté  et 
celles  des  paralysies  diphthéritiques  de  l'autre,  aux  différents  âges,  Lan- 
douzy est  arrivé  à  cette  conclusion  que  «  dans  l'âge  adulte  et  dans  l'âge 
mûr,  la  diphthérie  s'accompagne  d'accidents  paralytiques  plus  souvent  que 
dans  le  jeune  âge  ». 

Le  sexe  ne  parait  pas  avoir  d'influence.  La  gravité  de  la  diphthérie,  sa 
durée,  sa  forme,  la  présence  de  certaines  complications,  comme  l'albumi- 
nurie, ne  paraissent  aussi  jouer  aucun  rôle  particuher  dans  la  production 
des  phénomènes  paralytiques. 

Symptcmatologie.  —  Les  prodromes  qui  annoncent  l'apparition  pro- 
chaine de  la  paralysie  sont  variables. 

Pour  Sanné,  la  fièvre  est  fréquente  et  il  y  a  souvent  recrudescence  de 
l'albuminurie.  Lorain  et  Lépine  insistent  aussi  sur  l'accélération  du  pouls 
et  l'hyperthermie.  Maingault  dit  qu'il  n'y  a  pas  de  fièvre,  mais  que  la  con- 
valescence ne  s'établit  pas  franchement,  qu'il  survient  de  l'amaigrissement 
qui  n'est  en  rapport  ni  avec  une  alimentation  souvent  bien  supportée,  ni 
avec  l'époque  déjà  éloignée  de  la  terminaison  de  l'angine.  Chez  les  enfants, 
d'après  le  même  auteur,  on  observerait  de  la  tristesse,  une  irascibilité  ex- 
trême, des  colères  fréquentes  et  sans  cause.  Wcber  insiste  beaucoup  sur 
le  ralentissement  bien  marqué  du  pouls. 

Concluons,  avec  Landouzy,  qu'il  n'y  a  rien  de  précis  à  cet  égard.  Ce 
sont  là  des  symptômes  vulgaires  qui  annoncent  l'invasion  d'un  grand  nom- 
bre de  maladies  ou  de  complications  morbides. 

Le  voile  du  palais  et  le  pharynx  sont  le  plus  souvent  frappés. 
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L'immobilité  et  l'abaissement  du  voile  à  l'examen  direct,  le  nasonne- 
ment,  la  gêne  de  la  parole  (prononciation  de  certaines  lettres) ,  le  ronfle- 
ment respiratoire,  le  reflux  des  boissons  par  le  nez,  l'impossibilité  de 
souffler  ou  de  sucer,  etc.,  indiquent  la  paralysie  du  voile  du  palais,  la 
dysphagie  avec  toutes  ses  conséquences,  la  paralysie  du  pharynx  et  de 
l'œsophage. 

La  sensibilité  du  voile  du  palais  dans  ces  cas  est  également  affectée  ;  on 
peut  le  titiller,  le  déprimer  et  même  le  piquer  jusqu'au  sang  avec  une  épin- 
gle, sans  que  le  moindre  mouvement  se  produise  et  sans  que  le  malade 
accuse  aucune  douleur  (Landouzy). 

Maingault  a  montré  que  la  contractilité  galvanique  est  au  contraire  par- 
faitement normale. 

Enfin  on  a  noté  que  la  paralysie  peut  ne  frapper  qu'un  seul  côté  du  voile 
du  palais  (Colin) ,  alors  même  que  les  fausses  membranes  ont  occupé  les 
deux  côtés  (Magne) . 

Le  larynx  peut  être  atteint  également  :  les  parcelles  alimentaires  s'enga- 
gent alors  sans  être  perçues  par  le  malade  ;  la  respiration  est  souvent  gênée, 
la  voix  dure  et  rauque,  ou  même  tout  à  fait  éteinte  ;  la  toux  a  un  timbre 
caverneux  ou  étouffé,  etc. 

Les  troubles  visuels  sont  assez  fréquents  dans  la  diphthérie  ;  ils  sont 
dus  à  une  paralysie  de  l'accommodation.  En  même  temps  que  la  pupille 
est  dilatée  et  immobile,  on  observe  des  troubles  variables,  suivant  que  le 
malade  est  emmétrope,  myope  ou  hypermétrope.  «  Dans  un  œil  emmé- 
trope, la  vision  des  objets  éloignés  est  nette,  tandis  que  la  vision  des  objets 
rapprochés  est  confuse.  Pour  les  myopes,  la  paralysie  de  l'accommodation 
cause  d'autant  moins  de  gêne  que  la  myopie  est  plus  forte.  Pour  les  hyper- 
métropes, chez  lesquels  la  vision  distincte  ne  s'exécute  que  par  des  efforts 
d'accommodation,  la  paralysie  produit  un  trouble  visuel  tel  qu'ils  ne  peu- 
vent guère  voir  distinctement,  même  de  loin,  sans  verres  convexes  »  (Ma- 
gne). 

Les  muscles  moteurs  de  l'œil  peuvent  aussi  être  paralysés.  On  observe 
alors  le  strabisme  et  la  diplopie. 

Les  différents  sens  sont  quelquefois  frappés,  le  goût  notamment,  La  lan- 
gue peut  être  paralysée  (motilité  et  sensibilité),  seule  ou  en  même  temps 
que  les  lèvres.  On  a  aussi  observé  la  paralysie  du  facial  et  l'anesthésie  du 
trijumeau.  Quand  les  muscles  de  la  nuque  sont  frappés,  la  tête  tombe  en 
avant  sans  que  le  malade  puisse  la  relever.  Les  différents  muscles  de  la  res- 
piration, le  diaphragme,  sont  quelquefois  paralysés  :  nous  connaissons  les 
symptômes  qui  apparaissent  alors. 

C'est  à  la  paralysie  du  pneumogastrique  qu'on  attribue  généralement  au- 
jourd'hui les  accidents  cardiaques  graves,  pouvant  aller  jusqu'à  la  syncope 
et  à  la  mort,  que  présentent  certains  malades  atteints  de  diphthérie. 
Enfin  les  membres  sont,  eux  aussi,   assez  fréquemment  frappés.  On 
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observe  surtout  la  paraplégie  ;  ou  a  cependant  des  paralysies  limitées  à  un 
membre  ou  des  hémiplégies.    • 

La  paralysie  motrice,  qui  est  du  reste  habituellement  incomplète,  s'accom- 
pagne de  diminution  de  la  sensibilité  ;  les  malades  ne  sentent  pas  le  sol, 
on  a  même  vu  dans  certains  faits  l'anesthésie  seule  sans  faiblesse  des  mus- 
cles. Maingault  a  vu  un  cas  d'byperesthésie  ,  mais  c'est  très-rare. 

Duchenne  avait  constaté  la  conservation  de  la  contractilité  électrique 
dans  les  paralysies  diphtbéritiques.  Mais  dans  les  observations  qu'il  a  réu- 
nies, Landouzy  a  trouvé  des  malades  chez  lesquels  la  réaction  aux  courants 
faradiques  est  restée  normale  ;  d'autres,  en  plus  grand  nombre,  chez  lesquels 
elle  a  été  abolie. 

Mentionnons  enfin  que  dans  certains  cas  les  troubles  de  la  motilité,  dit 
Landouzy,  se  rapprocbent  plus  de  l'ataxie  que  de  la  paralysie,  et  peuvent 
même  être  identiques  à  ceux  de  la  sclérose  des  cordons  postérieurs  (Bren- 
ner,  Jaccoud,  Eisenraan,  Hermann,  Leyden,  Weber). 

Sans  insister  davantage  sur  les  traits  particuliers  de  ce  tableau,  nous 
voyons  que  la  paralysie  diphtbéritique  peut  s'observer  partout,  sur  tous  les 
muscles  de  l'économie,  quels  qu'ils  soient. 

Quant  à  l'ordre  dans  lequel  ces  divers  muscles  sont  atteints,  on  doit 
dire,  avec  Landouzy,  que  les  troubles  nerveux  débutent  ordinairement  par 
le  voile  du  palais,  pour  gagner  les  muscles  oculaires,  puis  s'étendre  aux 
membres  inférieurs  et  aux  membres  supérieurs,  qui  sont  pris  en  général 
peu  de  temps  après. 

Le  tableau  suivant  de  Maingault  résume  la  fréquence  relative  des  diver- 
ses paralysies. 

Paralysie  du  voile  du  palais 70 

—  généralisée 64 

'  Amaurose 39 

Paralysie  des  membres  inférieurs 13 

Strabisme 10 

Paralysie  des  muscles  du  cou  et  du  tronc 9 

Troubles  de  la  sensibilité  sans  affaiblissement  mus- 
culaire   8 

Anaphrodisie 8 

Paralysie  du  rectum 6 

—  de  la  vessie 4 

La  durée  de  ces  accidents  est  impossible  à  préciser.  «  Lorsque  le  voile 
du  palais  seul  est  pris,  la  faiblesse  de  cet  organe  disparaît  au  bout  de  dix, 
quinze  jours,  trois  semaines  habituellement.  Lorsque,  au  contraire,  la  para- 
lysie se  généralise,  elle  dure  beaucoup  plus  longtemps,  deux,  trois,  quatre 
mois  ;  bien  rarement  elle  persiste  au-delà  de  six  mois.  Quelquefois ,  la 
paralysie  qui  a  atteint  le  voile  du  palais  en  premier  lieu,  comme  cela  est 
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la  règle,  pour  s'étendre  ensuite  aux  membres  inférieurs  et  supérieurs,  quitte 
très-rapidement  ces  parties,  mais  persiste  bien  longtemps  au  voile  du  pa- 
lais »  (Landouzy). 

Exceptionnellement,  on  a  vu  cette  durée  se  prolonger  à  vingt  mois  (Main- 
gault) ,  neuf  ans  (Morisseau)  et  plus  (Roger) . 

Comme  terminaison,  la  guérison  est  la  règle  et  elle  est  le  plus  souvent 
complète  ;  on  n'a  cité  que  quelques  cas  suivis  d'atrophie  permanente. 

Mais  la  mort  n'est  pas  exceptionnelle  ;  puisqu'on  la  trouve  dans  12  cas 
sur  100  (Lépine  et  Lorain)  ou  17  pour  117  (Landouzy). 

Outre  la  paralysie  du  pneumogastrique  que  nous  avons  signalée,  nous 
indiquerons  comme  causes  de  cette  terminaison  fatale  :  l'asphyxie  par  intro- 
duction d'un  bol  alimentaire  dans  le  larynx  ;  le  marasme  par  inanition 
succédant  à  une  paralysie  persistante  du  pharynx  et  de  l'œsophage. 

L'anatomie  et  la  physiologie  pathologiques  de  ces  accidents  sont 
encore  singulièrement  obscures. 

En  1862,  Oharcot  et  Vulpian  trouvent  chez  une  femme,  morte  avec 
une  paralysie  diphthéritique  du  voile  du  palais,  des  altérations  manifestes 
des  nerfs  moteurs  se  rendant  à  ce  voile.  En  1869,  Lorain  et  Lépine  disent 
avoir  observé  un  cas  semblable  (sans  détails),  et  en  1872,  Liouville  a 
constaté  une  altération  analogue  du  phrénique  dans  un  cas  de  paralysie 
diphthéritique  du  diaphragme. —  Bûhl  avait,  en  1867,  rencontré  une  alté- 
ration très-marquée  des  racines,  la  moelle  étant  peu  lésée  et  les  troncs  ner- 
veux n'ayant  pas  été  examinés.  —  En  1871,  Œrtel  observe  des  hémorrha- 
gies  capillaires  dans  les  dures-mères  crânienne  et  racbidienne,  ainsi  que 
dans  les  gaines  des  racines  nerveuses  et  des  nerfs  périphériques  ;  de  plus, 
dans  les  cornes  antérieures,  il  y  avait  une  multiplication  de  noyaux  avec 
de  petits  foyers  hémorrhagiques.  —  Leyden  a  constaté  une  névrite  ascen- 
dante, envahissant  les  nerfs  de  proche  en  proche  et  pouvant  remonter  jus- 
qu'au bulbe.  —  Roger  et  Damaschino  (Th.  de  Rathery,  1875)  trouvent 
aussi  dans  quatre  autopsies  des  lésions  des  nerfs  et  des  racines  antérieu- 
res. —  En  1876,  Pierret  a  trouvé  dans  les  méninges  rachidiennes  un  exsu- 
dât de  tous  points  comparable  aux  pseudo-membranes  diphthéritiques. 
Mais,  dans  trois  autres  faits,  Vulpian  n'a  pas  rencontré  cette  lésion. 

Le  travail  le  plus  récent  et  le  plus  complet  est  celui  de  Déjérine,  qui  a 
trouvé  les  mêmes  lésions  dans  cinq  autopsies  de  paralysies  diphthéritiques, 
faites  à  l'hôpital  Sainte-Eugénie.  Les  altérations  sont  de  deux  ordres  : 
1.  Des  lésions  des  racines  antérieures  et  des  nerfs  intra-musculaires  ana- 
logues à  ce  que  l'on  observe  dans  tout  nerf  sectionné,  séparé  de  son  centre 
trophique;  2.  Des  lésions  de  la  substance  grise  de  la  partie  antérieure  de 
la  moelle  :  atrophie  des  cellules  nerveuses,  prolifération  conjonctive  , 
hyperémie  et  diapédèse.  En  un  mot,  il  y  aurait  là  myélite  antérieure  avec 
toutes  ses  conséquences.  Seulement  cette  lésion,  nulle  ou  très-peu  accusée 
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quand  la  paralysie  est  récente,  va  en  s'accentuant  au  fur  et  à  mesure  que 
les  accidents  durent  depuis  plus  longtemps. 

La  thèse  de  Saiiiclair  (Lyon,  1879),  inspirée  par  Pierret,  ne  contient 
aucun  fait  nouveau. 

On  pourrait  ajouter  ici  les  faits  absolument  négatifs,  comme  ceux  de 
Weber  et  Saoné  ;  mais  ils  sont  ou  trop  anciens  ou  trop  incomplètement 
décrits  au  point  de  vue  de  la  technique  histologique  pour  pouvoir  rien 
prouver  contre  les  faits  positifs  que  nous  avons  cités. 

En  somme,  comme  dit  Landouzy,  les  lésions  révélées  par  les  autopsies 
peuvent  être  rangées  sous  deux  chefs  :  lésions  méningées  (Œrtel,  Pierret) 
et  lésions  des  racines  antérieures  avec  lésions  médullaires  légères 
(  Déjérioe  ) .  -  ' 

«  Quoiqu'il  en  soit,  conclut  le  même  auteur,  et  sans  vouloir  affirmer 
que  la  paralysie  diphthéritique  relève  toujours  et  exclusivement  de  la  lésion 
décrite  par  Déjérine,  névrite  des  racines  antérieures  avec  altérations  légères 
de  la  substance  grise  de  la  moelle,  nous  croyons  pourtant  que  dans  la 
majorité  des  cas  elle  relève  directement  ou  indirectement  des  altérations 
décrites  par  cet  auteur,  et  que  les  cas  oîi  des  lésions  méningées  pourraient 
être  incriminées  sont  pour  le  moins  exceptionnels.» 

CHAPITRE  IIL 

LOCALISATIONS   NERVEUSES    DANS   l'iMPALUDISME. 

Nous  ne  parlerons  pas  ici  des  névralgies,  du  délire,  etc.,  qui  peuvent 
être  sous  la  dépendance  de  l'impaludisme.  Ce  sont  des  conséquences  trop 
directes  et  trop  habituelles  de  la  maladie  pour  les  en  détacher  et  les  étudier 
à  propos  du  système  nerveux. 

Nous  nous  contenterons  de  dire  quelques  mots  des  paralysies  palu- 
déennes, que  nous  avons  eu  du  reste  l'occasion  d'étudier  d'une  manière 
spéciale*. 

a  Fernel,  dit  Landouzy,  serait  le  premier  à  signaler  les  paralysies  m  fine 
intermittcntium  ;  après  lui,  cette  conséquence  des  accès  paludéens  aurait 
été  affirmée  par  Sennert,  Hoffmann,  Vogel,  de  Haen,  Cullen,  Borsieri, 
Torti,  Verlhoff  et  Sauvages;  d'où  l'introduction  par  ces  derniers  pyréto- 
logues,  dans  la  nombreuse  nomenclature  des  fièvres  intermittentes,  des 
fièvres  soporeuses,  apoplectiques,  paralytiques  et  hémiplégiques.» 

L'étude  récente  de  ces  localisations  commence  à  la  thèse  d'Ouradou 
(Paris,  1851)  pour  finir  à  celle  de  Landouzy  (1880),  en  passant  par  notre 
travail  de  1876  et  la  thèse  de  Vincent  (1878). 

Nous  avons  établi  trois  grandes  divisions  dans  les  hémiplégies  palu- 

*  Montpellier  médic,  1876,  XXXVI,  311. 
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déennes,  divisions  qui  reposent  sur  une  symptomatologie  différente   et 
entraînent  une  thérapeutique  distincte. 

1.  Dans  une  première  catégorie  défaits,  l'iiémiplégie  produite  par  un 
accès  de  fièvre  intermittente  disparaît  avec  l'accès  qui  lui  a  donné 
naissance,  pour  reparaître  avec  l'accès  suivant.  La  paralysie  peut  être  par- 
tielle, paraplégique  ou  hémiplégique,  s'accompagner  ou  non  de  convulsions 
ou  de  troubles  vaso-moteurs. 

Toutes  ces  paralysies  ont  pour  caractère  commun  d"étre  intermittentes 
et  d'être  justifiables  du  sulfate  de  quinine.  Elles  paraissent  dues  à  une 
congestion  cérébrale,  mais  bénigne  et  nullement  persistante  ;  en  tout  cas, 
cette  congestion  ne  fait  pas  indication,  parce  qu'elle  est  entièrement  subor- 
donnée à  l'élément  intermittent  lui-même. 

2.  Dans  un  second  groupe,  nous  plaçons  les  cas  de  fièvre  intermittente 
entraînant  une  hémiplégie  et  en  même  temps  un  état  apoplectique  plus  ou 
moins  prononcé. 

Comme  dans  ces  cas-là  il  y  a  une  forte  congestion  cérébrale,  il  arrive 
souvent  que  les  accidents  paralytiques  ne  disparaissent  pas  d'une  manière 
aussi  régulièrement  rhythmique  que  dans  le  premier  groupe;  on  les  voit 
souvent  survivre  un  peu  à  l'accès  :  c'est  ce  qui  est  arrivé  dans  l'observation 
personnelle  que  nous  avons  publiée. 

La  guérison  rapide  de  ces  malades  ne  permet  pas  d'admettre  chez  eux 
autre  chose  que  de  la  congestion;  ce  qui  prouve,  comme  nous  l'avons  déjà 
soutenu  au  chapitre  de  la  Congestion  cérébrale,  la  possibilité  de  l'hémiplé- 
gie dans  cette  maladie. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  les  accidents  apoplectiques  ont  pris  une 
importance  telle  que  les  malades  ont  succombé. 

Un  fait  important  à  relever  dans  ces  cas  de  fièvre  intermittente  à  forme 
apoplectique  avec  hémiplégie  est  l'élévation  relativement  peu  considérable 
de  la  température  pendant  l'accès.  Ainsi,  chez  notre  malade  le  thermomètre 
n'a  pas  dépassé  39°,  alors  que  tous  les  jours  nous  le  voyons  arriver  à  41° 
dans  des  fièvres  intermittentes  bien  moins  graves. 

Enfin,  le  grand  caractère  de  ce  groupe  et  la  raison  de  sa  distinction  du 
groupe  précédent  se  tirent  du  traitement  et  des  indications  thérapeutiques. 

Dans  le  premier  groupe,  le  sulfate  de  quinine  suffit  à  lui  tout  seul  ;  il 
combat  le  fond  et  la  forme,  l'intoxication  palustre  elle-même  et  sa  mani- 
festation hémiplégique.  Dans  le  second  groupe,  il  n'en  est  plus  de  même  ; 
il  faut  toujours  donner  le  sulfate  de  quinine  pour  combattre  le  fond  de 
l'affection,  la  cause  des  accidents  ;  mais  le  spécifique  ne  suffit  pas.  L'im- 
paludismea  produit  ici  une  lésion  qui  devient,  elle  aussi,  sujet  d'indica- 
tion. Aussi  tous  les  cas  de  cette  catégorie  ont-ils  dû  être  traités  par  la 
médication  révulsive  en  même  temps  que  par  la  médication  quinique. 

La  distinction  de  ces  deux  groupes  est  donc  fondée  en  clinique  et  indis- 
pensable au  praticien.  Dans  les  cas  du  premier  groupe,  le  fond  prime  tout 


MALADIES    AIGUËS.  1053 

et  le  sulfate  de  quinine  suffit.  Dans  les  cas  du  deuxième  groupe,  le  fond 
et  la  forme  sont  également  sujets  d'indication,  et  il  faut  associer  le  sulfate 
de  quinine  à  la  médication  révulsive. 

3.  Il  y  a  enfin  un  troisième  groupe  dans  lequel  la  lésion  est  complète- 
ment émancipée  de  sa  cause  et  dans  lequel,  par  suite,  le  sulfate  devient  inu- 
tile et  où  le  seul  traitement  à  instituer  est  celui  de  l'hémiplégie  elle-même. 

Ici  l'impaludisme  développe  une  lésion  qui  est  entretenue  par  les  accès, 
mais  qui  ne  disparait  pas  avec  eux.  Et  une  fois  les  accès  traités  et 
disparus,  le  sulfate  de  quinine  est  parfaitement  impuissant  contre  l'hémi- 
plégie elle-même. 

La  lésion  persistante  du  cerveau,  ainsi  émancipée  de  sa  cause,  peut 
appartenir  du  reste  à  des  processus  variés  :  les  congestions,  en  se  répétant, 
peuvent  aboutir  à  l'hémorrhagie  ;  il  peut  se  faire  des  embolies  pigmentaires, 
des  foyers  de  ramollissement,  etc. 


CHAPITRE  IV. 

LOCALISATIONS  NERVEUSES  A  LA  SUITE   DES  AUTRES  MALADIES  AIGUËS. 

Nous  avons  consacré  un  chapitre  spécial  à  la  diphthérie  et  à  l'impalu- 
disme. Nous  croyons,  au  contraire,  devoir  réunir  en  un  seul  chapitre  tout 
ce  qui  a  trait  aux  autres  maladies  aiguës  (fièvre  typhoïde,  fièvres  érup- 
tives,  etc). 

Cette  nécessité  s'impose  parce  que  les  observations  cliniques  précises 
sont  encore  rares,  tellement  que  la  relation  pathogénique  n'est  pas  absolu- 
ment positive  et  qu'on  peut  souvent  se  demander  si  l'on  a  réellement 
affaire>à  des  localisations  nerveuses  de  ces  maladies  ou  à  des  paralysies 
de  convalescence. 

Ajoutons  enfin  que  nous  ne  prétendons  pas  décrire  ici  les  localisations 
nerveuses  se  manifestant  daîis  le  cours  de  ces  maladies  (formes  spinale  ou 
cérébrale  de  la  fièvre  typhoïde,  etc.),  mais  seulement  celles  que  l'on  observe 
à  la  suite  de  ces  maladies.  Comme  Landouzy  dans  sa  Thèse,  nous  étudions 
seulement  les  accidents  nerveux  qui,  tout  en  étant  sous  la  dépendance  de 
la  maladie  aiguë,  ne  sont  qu'an  accident  accessoire,  purement  contingent 
et  même  assez  rare. 

Je  ne  dis  pas  que  la  première  catégorie  de  phénomènes  (que  nous  élimi- 
nons) ne  doive  pas  être  étudiée;  peut-être  le  ferons-nous  un  jour.  Mais 
actuellement  elle  nous  entraînerait  trop  loin  et  n'est  pas  dans  notre  pro- 
gramme. 

Au  lieu  de  faire  une  description  générale  didactique  ([ui  serait  schéma- 
tique, nous  croyons  plus  utile,  dans  un  chapitre  d'attente  comme  celui-ci, 
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d'indiquer  à  propos  de  chaque  maladie  les  faits  connus,  soit  au  point  de  vue 
clinique,  soit  au  point  de  vue  anatomique^ 

§  I.  Fièvre  typhoïde.  —  1.  Au  point  de  vue  étiologique.  on  peut  dire 
qu'on  trouve  le  plus  souvent,  chez  les  sujets  atteints  de  localisations  ner- 
veuses de  la  dothiénentérie,  quelques  antécédents  personnels  ou  hérédi- 
taires qui  décèlent  la  prédisposition  névropathique.  En  d'autres  termes,  il 
y  a  toujours  dans  la  production  de  ces  maladies  un  double  facteur  externe 
(fièvre  typhoïde)  et  interne  (antécédents) . 

Dans  certains  cas,  l'action  du  premier  de  ces  facteurs  est  prédominante; 
il  suffit  alors  d'une  faible  prédisposition  antérieure.  Chez  d'autres,  au  con- 
traire, c'est  le  second  facteur  qui  prime  et  la  fièvre  typhoïde  n'est  qu'une 
occasion  de  développement  de  ces  accidentg.  Entre  ces  termes  extrêmes, 
on  trouve  une  série  de  types  intermédiaires. 

Toutes  les  périodes  de  la  dothiénentérie  paraissent  également  suscepti- 
bles de  développer  ces  accidents.  Ainsi,  on  les  voit  survenir  au  cours  même 
de  la  fièvre,  pendant  sa  période  d'invasion  ou  sa  période  d'état,  comme  une 
simple  exagération  des  symptômes  ordinaires  de  la  maladie  (Trousseau, 
Vulpian'i  ou  comme  une  complication  de  nature  variable  (Eisenlohr ,  Cor- 
mack).  Mais  cependant  l'époque  de  prédilection  pour  l'apparition  des  para- 
lysies est  la  phase  de  déclin  ou  la  convalescence. 

«  La  fièvre  est  tombée,  le  malade  commence  à  s'alimenter,  il  se  lève  de- 
puis plusieurs  jours  et  s'essaye  déjà  à  marcher,  lorsque  apparaissent  des 
troubles  du  mouvement  souvent  très-étendus,  mais  généralement  passagers. 
Ces  accidents  peuvent  même,  suivant  la  remarque  de  Murchison,  ne  se 
manifester  que  plusieurs  semaines  après  la  convalescence.  Ces  paralysies 
tardives,  survenant  au  moment  où  la  réparation  commence,  sont  de  vérita- 
bles épilogues  de  la  maladie  qui  montrent  combien  celle-ci  a  profondément 
touché  l'organisme  »  (Landouzy) . 

2.  Cliniquement,  on  observe  toutes  les  variétés,  toutes  les  combinaisons 
de  forme  qui  font  supposer  toutes  les  origines  (cerveau,  moelle,  bulbe,  nerfs 
et  même  muscles)  suivant  les  cas. 

a.  J'ai  observé,  pour  ma  part,  un  cas  remarquable  d'hémiplégie  droite 
avec  aphasie  pendant  la  convalescence  d'une  fièvre  typhoïde;  cet  accident, 
probablement  produit  par  un  écart  de  régime,  fut  de  très-courte  durée. 

Xothnagel,  Weiss,  Murchison,  Colin,  Schneider,  ont  également  cité  des 
exemples  d'hémiplégie  post-typhoïde;  c'est  cependant  là  une  des  formes 
les  plus  rares.  L'aphasie  est  plus  fréquente,  surtout  chez  les  enfants. 

Dans  ces  accidents  cérébraux,  nous  pourrions  placer  encore  le  vertige, 
le  délire,  l'hébétude;  mais  ce  sont  là,  à  proprement  parler,  des  symptômes 
delà  fièvre  typhoïde  elle-même. 

'  Tous  les  éléments  de  ce  chapitre  sont  empruntés  à  l'excellenle  Th.  d'agrég. 
de  Landouzy.  Paris,  1880. 
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b.  La  paraplégie  est  la  forme  la  plus  ordinaire  des  paralysies  post- 
typhoïdes. Dans  ce  cas,  «  l'impuissance  musculaire  n'est  généralement  pas 
absolue;  il  y  a  plutôt  parésie  que  paralysie  proprement  dite;  le  malade  ne 
peut  ni  se  tenir  debout  ni  marcher;  s'il  essaye  de  se  lever,  ses  jambes  flé- 
chissent sous  lui,  mais  elles  ne  sont  pas  tout  à  fait  inertes  et  il  est  bien 
rare  que,  couché,  il  ne  puisse  encore  leur  imprimer  des  mouvements  assez 
étendus.  » 

La  sensibilité  est  également  altérée.  «  Au  début,  ce  sont  des  fourmille- 
ments, des  picotements,  une  sensation  d'engourdissement  plus  ou  moins 
pénible  qui  quelquefois  précède  et  annonce  les  autres  accidents.  Puis  c'est 
une  anesthésie,  ou  tout  au  moins  une  obtusion  de  la  sensibilité  cutanée 
accusant  les  mêmes  régions  que  la  paralysie  et  s'étendant  même  au-delà.  » 

Les  masses  musculaires  s'atrophient  dans  les  points  paralysés.  «  Cette 
atrophie  localisée  est  facile  à  découvrir  malgré  la  macilence  générale.» 

La  vessie  et  le  rectum  sont  souvent  paralysés  pendant  un  certain  temps. 
A  ces  faits,  reproduisant  le  tableau  de  la  myélite  transverse,  il  faut  joindre 
ceux  dans  lesquels  on  a  trouvé  une  sclérose  en  plaques  (Ebstein,  Calmette) 
ou  une  paralysie  ascendante  aiguë  développées  à  la  suite  de  la  fièvre  ty- 
phoïde. Dans  ce  dernier  cas,  les  accidents  se  généralisent  et  tuent  rapide- 
ment ;  ce  qui  nous  conduit  aux  manifestations  bulbaires  (Marotte  et  Liou- 
ville). 

c.  Les  nerfs  peuvent  aussi  être  atteints  et  alors  on  a  des  paralysies  très- 
limitées. 

Ainsi,  Cormack  a  noté  la  paralysie  du  deltoïde  et  d'autres  muscles,  Bate- 
son  une  paralysie  faciale,  Hugh  Clark  une  dysphagie,  Bernhardt  une  para- 
lysie du  radial  chez  un  malade  (avec  autopsie  et  névrite  constatée)  et  une 
paralysie  du  cubital  chez  un  autre. 

Rehn  et  Villemin  ont  observé  des  paralysies  limitées  à  certains  muscles 
du  larynx  (crico-aryténoïdien  postérieur  dans  le  premier  cas  ;  dilatateurs 
de  la  glotte  dans  le  second). 

«  On  a  remarqué  que  dans  ces  paralysies  limitées  comme  dans  la  para- 
plégie, presque  chaque  fois  que  la  contractilité  électrique  des  muscles  at- 
teints a  été  explorée,  il  existait  une  diminution  considérable  ou  une  aboli- 
tion complète  de  la  sensibilité  aux  courants  faradiques  ;  au  contraire,  l'ac- 
tion des  courants  galvaniques  était  conservée  ou  seulement  amoindrie. 
Nothnagel,  dans  son  travail  sur  la  question,  note  l'amoindrissement  de  la 
contractiUté  électrique  dans  toutes  les  paralysies  consécutives  à  la  fièvre 
typhoïde.  » 

d.  Les  paralysies  disséminées  et  circonscrites  que  nous  venons  de  décrire 
peuvent-elles  aussi  être  produites,  dans  certains  cas,  par  l'altération  directe 
des  muscles  (myosite  de  Zenker) ,  sans  lésion  préalable  du  système  nerveux? 
C'est  l'opinion  de  Jaccoud  et  de  Hardy  etBéhier  ;  mais  elle  me  parait  avoir 
encore  besoin  de  démonstration  anatoinique. 
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3.  Marche,  durée,  terminaisons.  —  Le  début  est  en  général  graduel. 
Schneider  a  cependant  cité  un  cas  dans  lequel  les  accidents  éclatèrent  su- 
bitement. 

La  durée  est  habituellement  courte  ;  l'hémiplégie  ne  dure  souvent  que 
deux  ou  trois  jours  ;  la  paraplégie  est  un  peu  plus  longue.  Mais  le  plus 
souvent,  après  quelques  semaines  ou  quelque  mois  au  plus,  tous  les  phéno- 
mènes s'amendent  et  disparaissent  progressivement  sous  la  seule  influence 
du  régime  tonique  aidé  parfois  de  l'électricité. 

La  guérison  est  donc  la  règle  ;  il  y  a  cependant  des  exceptions. 

Certaines  paralysies  peuvent  laisser  des  traces  indélébiles,  notamment 
des  amyotrophies  persistantes  qui  constituent  de  vraies  infirmités.  Le  pas- 
sage à  l'état  chronique  s'observe  encore  dans  les  cas  où  la  fièvre  typhoïde 
a  développé  une  maladie  comme  la  sclérose  en  plaques. 

La  mort  peut  survenir  dans  les  formes  envahissantes  quand  le  bulbe  est 
atteint  et  dans  les  paralysies  localisées  quand  elles  frappent  les  muscles  de 
première  importance  comme  ceux  du  larynx.  C'est  ainsi  que  dans  les  deux 
cas  cités  plus  haut  de  Rehn  et  Villemin,  les  malades  ne  furent  sauvés  que 
par  la  trachéotomie. 

Tout  ce  que  nous  venons  de  dire  de  la  fièvre  typhoïde  peut  s'appliquer 

à  la   FIÈVRE  PÉTÉCHIALE,  aU  TYPHUS    DES   ARMÉES  et  à  la  FIÈVRE  RÉCUR- 
RENTE OU  A  RECHUTES  (Murchisou,  Griesinger,  Cormack). 

§  II.  Dysenterie  et  Diarrhée.  —  Dès  le  xvii^  siècle,  Sanchez,  Sen- 
nert  et  Etmuller  ont  parlé  des  paralysies  post-dysentériques  que  Fabrice  de 
Hilden,  Zimmermann  et  Franck  ont  ensuite  décrites.  Mais  les  observa- 
tions récentes  et  bien  prises  sont  peu  nombreuses. 

1 .  Les  paralysies  dysentériques  semblent  succéder  de  préférence  aux 
formes  graves  ;  elles  apparaissent  parfois  à  la  période  d'acuité  de  la  maladie, 
le  plus  souvent  pendant  la  convalescence,  alors  que  les  phénomènes  intesti- 
naux ont  disparu. 

Le  début  est  en  général  insidieux,  et  aux  troubles  moteurs  se  joignent 
ordinairement  des  troubles  de  la  sensibilité. 

Localisée  au  rectum  dans  les  cas  les  plus  légers,  la  paralysie  dysentéri- 
que affecte  le  plus  souvent  les  membres  inférieurs.  Dans  ce  dernier  cas, 
«  elle  est  d'abord  incomplète  et  s'accompagne  de  fourmillements  dans  les 
membres,  d'hyperesthésie  cutanée,  de  douleurs  aiguës  irradiées  sur  le  trajet 
des  nerfs  ;  puis  la  paralysie  motrice  s'accentue,  devient  absolue  en  même 
temps  que  les  phénomènes  douloureux  sont  remplacés  par  une  anesthésie 
et  une  analgésie  parfois  absolues». 

Les  anciens  avaient  décrit  des  paralysies  dysentériques  généralisées  aux 
muscles  de  la  langue,  des  lèvres,  et  frappant  même  les  membres  d'une  façon 
alterne.  Ces  faits  ont  besoin  de  confirmation.  Parmi  les  modernes,  Cormack 
a  du  reste  observé  une  paralysie  diffuse. 
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La  théorie  des  paralysies  réflexes  (Graves,  Brown-Sequard)  est  aujour- 
d'hui à  peu  près  abandonnée.  On  se  demande  si  la  moelle  est  atteinte, 
comme  dans  les  faits  de  Roger  et  Damaschino,  Delioux  de  Savignac, 
Feiuberg  et  Hoffmann,  ou  s'il  s'agit  d'une  névrite  migrans,  comme  le  veut 
Leyden.  Les  deux  processus  ne  nous  paraissent  pas  contradictoires,  et  il 
n'y  a  rien  d'impossible  à  ce  que,  comme  la  fièvre  typhoïde,  la  dysenterie 
frappe  la  moelle  ou  les  nerfs  suivant  les  cas. 

2.  Baudin  a  publié  en  1858  l'observation  remarquable  d'un  malade  qui, 
à  la  suite  d'une  diarrhée  rebelle,  atteint  depuis  cinq  mois  d'une  para- 
plégie presque  complète,  fat  guéri  de  ses  accidents  spinaux  en  même  temps 
que  de  son  catarrhe  intestinal.  Graves,  Romberg,  Leyden  et  Hervier  ont 
rapporté  des  faits  analogues. 

Enfin  Potain  vient  de  faire  connaître  un  cas  remarquable  de  cette 
catégorie,  que  le  titre  seul  de  l'observation  résume  très-bien  :  Paralysie 
consécutive  à  un  catarrhe  aigu  de  l'intestin  ;  début  lent  et  marche  pro- 
gressive de  la  paralysie,  qui  se  généralise;  disparition  des  troubles  paraly- 
tiques et  de  la  diarrhée  ;  retour  momentané  de  la  diarrhée  à  la  suite  d'écarts 
de  régime  ;  réapparition  de  la  paralysie  ;  contracture  des  extrémités  ; 
traitement  et  régime  ;  guérison  complète^ 

§  IIL  Choléra.  —  Les  accidents  nerveux  sont  plus  rares  au  début. 
On  a  cependant  observé  dans  les  choléras  graves  :  1.  la  paralysie  plus  ou 
moins  complète  de  l'orbiculaire  des  paupières,  que,  d'après  Landouzy, 
de  Grsefe  rend  en  partie,  par  défaut  de  clignement,  responsable  de  la 
sécheresse  et  de  l'opalescence  de  la  cornée  qu'il  a  vues  parfois  provoquer  de 
véritables  ulcérations  ;  2.  la  paralysie  limitée  à  certains  muscles  des  mem- 
bres (Drasche,  Griesinger),  presque  toujours  accompagnée  de  troubles 
sensitifs,  ce  qui  semble  indiquer  une  origine  périphérique  ;  3.  enfin  l'abo- 
^lition  du  pouvoir  réflexe  (Griesinger)  qui,  d'après  Landouzy,  prouverait 
manifestement  l'intervention  de  la  moelle  (?) . 

Les  paralysies  sont  plus  fréquentes  (mais  encore  rares  d'une  manière 
absolue)  dans  la  convalescence.  Drasche,  Jaubert,  Gubler  et  Griesinger 
en  ont  publié  des  exemples. 

Les  troubles  sensitifs  y  sont  toujours  môles  aux  troubles  moteurs  ;  ils 
peuvent  porter  exclusivement  et  symétriquement  sur  les  extrémités  des 
membres. 

«  Toutes  ces  paralysies  sont  d'ordinaire  légères  et  guérissent.  Dans 
quelques  Ciis  exceptionnels,  les  troubles  paralytiques  ont  persisté  et  se  sont 
môme  accompagnés  d'amyotrophie.» 

§  IV.  Fièvres  éruptives.  —  1.  La  variole  est,  avec  et  après  la  fièvre 

1  Observ.  parle  D""  Barié,  chef  de  cliuique.  —  Journ.  des  Conn.  médic, 
février  1880,  pag.  57. 
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typhoïde,  la  maladie  aiguë  qui  entraine  le  plus  d'accidents  nerveux.  Dès  le 
xvii^  et  le  XVIII®  siècle,  Horstius  et  Freind  avaient  signalé  les  paralysies 
varioleuses  et  avaient  insisté  sur  ce  fait  que  la  bénignité  de  la  fièvre  éru- 
ptive  ne  garantit  pas  contre  cette  complication.  Sydenbam,Mead,  Lieutaud, 
Van  Swieten  et  Morton  ont  donné  des  observations  analogues. 

Ces  accidents  peuvent  se  produire  à  toutes  les  périodes  de  la  maladie. 
Au  début,  on  observe  quelquefois  une  paraplégie,  que  Trousseau  a  bien 
décrite,  et  qui  n'est  que  l'exagération  de  la  racliialgie  classique.  En  pleine 
période  d'état,  la  même  complication  peut  se  déclarer  sans  que  rien  dans  la 
maladie  paraisse  en  légitimer  l'apparition  ;  c'est  la  phase  où  les  paralysies 
présentent  relativement  plus  de  gravité.  Mais  les  plus  fréquentes  sont 
celles  de  la  convalescence. 

La  paraplégie  est  la  forme  de  beaucoup  la  plus  ordinaire.  «  Les  mem- 
bres inférieurs  paraissent  lourds  au  malade,  qui,  s'il  ne  peut  soulever  les 
jambes,  peut  au  moins  les  remuer  dans  le  plan  de  son  lit.  Les  membres 
sont  le  siège  de  sensations  diverses,  d'engourdissements,  de  fourmille- 
ments, parfois  de  douleurs  assez  vives  ayant  leur  maximum  à  la  plante  des 
pieds.  Les  réflexes  paraissent  normaux  et  la  sensibilité  intacte.  Les  mem- 
bres seuls  ne  sont  pas  pris,  car  la  miction  est  difficile  et  parfois  même  il  y 
a  rétention  d'urine  complète.» 

D'autres  fois,  «  au  lieu  de  rester  confinée  aux  membres  inférieurs,  au 
rectum  et  à  la  vessie,  la  paralysie  peut  s'étendre,  gagner  les  muscles  abdo- 
minaux, thoraciques,  puis  le  diaphragme,  prenant  ainsi  l'allure  de  la  para- 
lysie ascendante  aiguë,  comme  dans  le  cas  de  cet  homme,  cité  par 
Bernhardt,  qui  fut  enlevé  en  trois  jours  par  des  accidents  paralytiques 
ascendants  éclos  au  déclin  d'une  varioloïde.  »  Gubler  a  observé  aussi  un 
cas  semblable. 

On  a  encore  constaté,  à  la  suite  de  cette  fièvre  éruptive,  la  paralysie 
atrophique  de  l'enfance  (Roger  et  Damaschino),  l'ataxie  (Kahler  et  Pick), 
la  sclérose  en  plaques  (Béhier  et  Liouville,  Long). 

Dans  tous  les  faits  qui  précèdent,  la  moelle  paraît  avoir  été  atteinte:  c'est 
dans  cette  catégorie  que  rentrent  les  observations  anatomiques,  comme 
celles  de  Westpbal,  dans  lesquelles  on  a  directement  constaté  la  myélite. 

Mais  d'un  autre  côté  Joffroy  a  décrit  avec  beaucoup  de  soin  un  cas  dans 
lequel  la  moelle  était  intacte  et  les  nerfs  étaient  malades.  C'est  là  un  se- 
cond type  d'altération  nerveuse  post-variolique. 

Dans  cette  seconde  catégorie,  il  s'agit  de  névrites  ;  les  paralysies  sont 
circonscrites.  Telles  sont  la  paralysie  du  deltoïde  observée  parVulpian,  les 
paralysies  d'un  bras  ou  d'un  avant-bras  rapportées  par  Bailly,  etc. 

Pour  compléter  cette  nomenclature,  il  faut  enfin  signaler  des  accidents 
qui  sont  plus  rares  que  les  précédents,  mais  semblent  être  du  ressort  céré- 
bral ;  c'est  l'hémiplégie  avec  ou  sans  aphasie,  qui  du  reste  est  le  plus, 
souvent  légère  et  peu  durable. 
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2.  La  rougeole  est,  de  toutes  les  fièvres  éruptives,  celle  qui  entraîne  Je 
moins  souvent  des  paralysies. 

Il  y  a  cependant  un  certain  nombre  d'observations  de  paraplégie  (Jame 
Lucas,  Lardier,  Larivière,  Carter)  ;  la  malade  de  Jame  Lucas  présentait 
cette  particularité  curieuse  que  neuf  années.auparavant  elle  avait  été  prise, 
à  la  suite  d'une  variole,  d'accidents  tout  à  fait  semblables  à  ceux  que  déve- 
loppa la  rougeole.  Dans  ces  cas-là,  la  nature  du  virus  joue  donc  un  rôle 
très-accessoire,  et  la  maladie  aiguë  peut  être  considérée  comme  la  cause 
provocatrice  pour  le  développement  d'une  disposition  spinale  antérieure. 

On  a  aussi  noté  quelques  faits  de  paralysie  ascendante  (Bergeron,  Lié- 
geard),  de  paralysie  infantile  (Holmes  Coote),  de  paralysie  circonscrite  à 
deux  muscles  symétriques  (Rendu),  et  enfin,  quoique  plus  rarement,  de 
troubles  cérébraux  avec  apbasie  (Schepers) . 

3.  Les  paralysies  scarlatmeuses  sont  rares,  et  il  est  difficile  d'en  réunir 
des  observations  nettes,  si  l'on  veut  laisser  de  côté  tout  ce  qui  tient  à] 'en- 
cépbalopatbie  urémique  ou  aux  complications  rhumatismales. 

Elles  semblent  être  plutôt  cérébrales  que  spinales  ou  périphériques,  et 
comportent  un  pronostic  beaucoup  plus  favorable  si  leur  apparition  est  tar- 
dive que  si  elle  est  précoce. 

4.  Dans  Vérysipèle,  les  paralysies,  dit  Landouzy,  «  ont  toutes  pour  traits 
communs  de  ressemblance  :  1.  d'être,  d'ordinaire,  peu  accusées  et  peu 
durables  ;  2.  d'être  associées  à  des  troubles  de  l'intelligence  ou  des  sens 
qui  témoignent  hautement  des  procédés  cérébraux  mis  en  œuvre  pour  pro- 
duire les  troubles  du  mouvement.  » 

Cependant  ces  paralysies  peuvent  aussi  «  parfois  prendre  dans  leur 
marche,  leurs  allures  et  leur  intensité  un  caractère  pronostique  des  plus 
défavorables.  Dans  ces  cas ,  qui  ont  trait  à  des  méningo-encéphalites  pro- 
fondes, parfois  suppurées,  la  paralysie  n'est  plus  qu'un  des  éléments  de  la 
symptomatologie  générale,  trahissant  une  complication  funeste.  » 

§  V.  Maladies  THORACiQUES.  — Nous  avons  insisté,  à  propos  de  l'étio- 
logie  de  la  méningite,  sur  la  fréquence  relative  de  cette  maladie  dans  le 
cours  de  la  pneumonie.  Ici  nous  insisterons  sur  les  paralysies  pneumoni- 
ques  et  pleurétiques. 

L'étude  de  ces  accidents  est  très-ancienne.  Peut-être  Hippocrate,  dit 
Landouzy,  lesa-t-il  décrits  le  premier.  En  tout  cas,  Avicenne ,  dans  plus 
d'une  occasion,  rattache  aux  maladies  de  poitrine  certaines  paralysies 
étendues,  parfois  même  généralisées. 

Mais  l'étude  scientifi([ue  de  ces  faits  est  toute  contemporaine  et  a  entiè- 
rement séparé  la  question  de  la  pneumonie  et  celle  de  la  pleurésie. 

1.  Vowv  \d.  pneumonie,  ces  recherches  datent  des  travaux  de  Macario 
et  Gublcr,  complétés  surtout  par  Charcot  et  Lépiric  (Tlièsc  Paris,  1870). 

Des  distinctions  doivent  être  faites  parmi  les  faits  donnés  comme  paraly- 
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sies  pneumoniques.  En  dehors  des  coïncidences  et  des  paralysies  purement 
évoquées  par  la  pneumonie,  il  y  a  d'abord  les  paralysies  amyosthéniques  de 
Gubler  qui  peuvent  succéder  à  la  pneumonie  comme  à  toute  autre  maladie 
aiguë  et  qui  n'ont  rien  de  spécial  ;  elles  sont  du  reste  rares,  et  Grisolle  a 
pu  les  considérer  comme  absolument  exceptionnelles. 

Tout  autre  est  le  second  groupe,  spécialement  étudié  par  Lépine,  Ici  c'est 
l'hémiplégie  pneumonique,  presque  toujours  identique  à  elle-même  dans 
ses  allures,  ne  suivant  pas  la  pneumonie,  mais  la  traversant  comme  le  fait 
une  complication  ;  ce  sont,  dit  Landouzy,  de  véritables  accidents  éclatant 
en  pleine  acuité  de  l'affection  thoracique. 

Elle  peut  débuter  sourdement  ou  être  précédée  de  fourmillements,  de 
troubles  vaso-moteurs,  dans  les  parties  qui  seront  atteintes.  Elle  semble  plus 
complète  et  plus  étendue  que  la  paralysie  pleurétique.  Elle  peut  s'accom- 
pagner de  paralysie  faciale  et  même  de  déviation  de  la  tête  et  des  yeux  ; 
elle  s'accompagne  d'ordinaire  de  troubles  intellectuels,  de  troubles  de  la 
parole,  de  coma  et  des  troubles  de  température  que  l'on  trouve  chez  les 
hémiplégiques...  Tous  les  malades,  si  on  excepte  le  cas  de  Macario,  étaient 
des  septuagénaires  et  des  nonagénaires  (Landouzy). 

On  a  d'abord  considéré  ces  paralysies  comme  d'origine  réflexe.  Lépine 
et  Landouzy  n'admettent  pas  ce  mécanisme  et  pensent  qu'il  faut  surtout 
faire  intervenir  l'ischémie  cérébrale  par  athérome  artériel. 

Pour  moi,  j'ai  eu  souvent  l'occasion  d'insister,  à  l'Hôpital-Général,  sur 
la  fréquence  des  accidents  cérébraux  dans  la  pneumonie  des  vieillards*,  à 
tel  point  que  je  pose  en  principe  que  tout  vieillard  présentant  brusquement, 
en  hiver  ou  au  printemps,  des  manifestations  cérébrales  doit  être  soup- 
çonné de  pneumonie.  L'hémiplégie  est  évidemment  l'une  de  ces  complica- 
tions possibles. 

Pour  l'expliquer,  je  rappellerai  simplement  que  la  pneumonie  doit  être 
considérée,  non  comme  une  maladie  locale,  mais  comme  une  maladie  géné- 
rale localisée  sur  le  poumon.  Dès-lors  rien  d'étonnant  à  ce  que  cette 
affection  générale  puisse  se  localiser  en  même  temps  sur  le  cerveau,  qui 
est  chez  le  vieillard  un  point  particulièrement  faible.  Ce  que  nous  appelons 
ici  fluxion  de  poitrine  peut  se  compliquer  d'une  fluxion  de  tête  ;  ou  plutôt 
la  même  cause  peut  produire  isolément  ou  simultanément  la  fluxion  de 
poitrine  et  la  fluxion  de  tête. 

On  comprend  ainsi  comment  une  influence  saisonnière  unique  peut  pro- 
duire dans  un  asile  de  vieillards  une  fluxion  de  poitrine  seule  (pneumonie) 
chez  l'un,  une  fluxion  de  tête  seule  (apoplexie)  chez  l'autre,  une  fluxion 
de  poitrine  et  de  tête  (pneumonie  et  hémiplégie)  chez  un  troisième. 

Anatomiquement,  la  lésion  produite  ainsi  dans  le  cerveau  peut  être  pure- 

'  Voy.  la  thèse  récemment  soutemie  par  M.  GcolTroy  à  la  Faculté  de  Mont- 
pellier (août  1880). 
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ment  circulatoire  :  d'où  les  autopsies  négatives;  elle  peut  aussi,  avec  un 
appareil  vasculaire  plus  mal  disposé,  aboutira  un  foyer  de  ramollissement 
ou  d'hémorrliagie  :  d'où  les  autopsies  positives. 

On  voit  que  cette  explication  est  la  même  que  nous  avons  proposée  déjà 
pour  la  méningite  pneumonique  et  rentre  dans  la  théorie  clinique  générale, 
de  la  pneumonie. 

2.  La  pleurésie^  seule  ou  associée  à  la  pneumonie,  peut  évidemment 
produire  des  paralysies  analogues  aux  précédentes.  Mais  c'est  à  un  tout 
autre  ordre  de  phénomènes  que  l'on  donne  ordinairement  le  nom  de  para- 
lysies pleurétiques  :  ce  sont  les  accidents  nerveux  provoqués  par  l'em- 
pyème. 

Chez  un  malade  à  qui  l'on  a  fait,  plusieurs  semaines  auparavant,  l'opéra- 
tion de  l'empyème,  «  tout  à  coup,  dit  Aubouin,  sans  que  rien  puisse  faire 
prévoir  le  développement  de  semblables  accidents,  le  malade,  qui  est  assis 
sur  son  lit  et  auquel  on  fait  son  lavage  accoutumé,  tombe  à  la  renverse  ; 
le  visage  est  d'une  pâleur  mortelle,  la  respiration  se  suspend,  on  sent  à 
peine  le  pouls  ;  après  un  temps  très-court,  voici  que  l'on  remarque  des 
spasmes  convulsifs,  presque  toujours  généralisés,  mais  prédominant  dans 
le  côté  qui  correspond  à  l'empyème;  les  dents  sont  serrées  ;  les  pupilles, 
contractées  au  début,  se  dilatent  ensuite  largement  ;  aux  contractions  toni- 
ques succèdent  presque  toujours  des  contractures  ;  comme  les  contractions, 
elles  sont  généralement  plus  fortes  dans  les  membres  correspondants  à 
l'empyème,  et  surtout  dans  le  bras.  Le  malade  reste  dans  une  espèce  de 
coma  épileptique  pendant  une  demi-heure,  une  heure  quelquefois,  puis  il 
revient  à  lui.  Plusieurs  accès  peuvent  se  succéder. 

»  Voilà  l'épilepsie  pleurétique.  Dans  un  deuxième  ordre  de  faits,  à  ces 
phénomènes  s'en  ajoute  un  autre,  c'est  l'hémiplégie. 

»  L'hémiplégie  peut  porter  sur  le  membre  supérieur  et  sur  le  membre 
inférieur.  ÎElie  peut  porter  sur  la  face;  assez  souvent  le  bras  seul  est  inté- 
ressé, et,  lorsque  les  troubles  moteurs  portent  sur  les  membres  inférieur 
et  supérieur  d'un  côté,  le  bras  est  plus  gravement  atteint  que  le  membre 
inférieur.  Les  membres  paralysés  sont  toujours  ceux  du  côté  correspondant 
à  l'empyème.  » 

Dans  ces  cas,  ajoute  Landouzy,  «  le  mouvement  n'est  pas  complètement 
atteint  et  l'on  a  plutôt  affaire  à  de  la  parésie  qu'à  de  la  paralysie  vraie.  La 
sensibilité  n'a  jamais  été  atteinte,  du  moins  d'une  façon  appréciable.  Dans 
quelques  cas  on  a  observé  des  fourmillements  ;  dans  d'autres,  des  troubles 
vaso-moteurs,  des  rougeurs,  de  l'œdème:  ces  symptômes  ont  été  notés  dans 
celles  des  observations  où  furent  constatées  des  lésions  cérébrales  (embolies, 
ramollissement).  » 

La  paralysie  peut  aussi  débuter  brusquement  sans  phénomènes  convul- 
sifs antérieurs;  elle  peut  enfin,  dans  d'autres  cas,  s'établir  graduellement: 
le  malade  sent  son  côté  (celui  de  l'empyème)  s'affaiblir  peu  à  peu. 
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Il  y  a  de  plus  une  particularité  curieuse  à  signaler  dans  la  marche  de 
ces  paralysies:  ce  sont  les  alternatives  d'augment  et  de  diminution  qu'on  a 
observées  dans  certains  faits  (Lépine,  Bergeron) . 

Au  point  de  vue  de  la  physiologie  pathologique,  on  peut  dire  qu'un  cer- 
tain nombre  de  ces  paralysies  est  dû  à  des  embolies  et  au  ramollissement 
cérébral  :  lésions  assez  fréquentes  dans  l'épanchement  pleurétique  purulent; 
mais  il  faut  reconnaître  aussi  qu'il  y  a  une  catégorie  de  faits  pour  lesquels 
cette  explication  est  difficile  à  donner. 

On  admet  alors  une  action  réflexe  développée  par  l'introduction  du  corps 
étranger  dans  la  plèvre.  «Une  vive  excitation  partie  du  thorax,  dit  Bertin  du 
Château,  parvient  aux  régions  corticales  du  cerveau  par  les  faisceaux  pédon- 
culaires  directs  ;  cette  brusque  impression  provoque  un  ictus  apoplectiformê. 
L'action  de  la  moelle  n'est  plus  réglée,  modérée  par  le  pouvoir  cérébral 
momentanément  annihilé,  d'où  convulsions  toniques  et  cloniques  ;  persis- 
tance de  l'épuisement  nerveux  du  territoire  cérébral  impressionné  ;  hémi- 
plégie du  côté  opposé  à  la  partie  corticale  lésée.  » 

Landouzy,  qui  ne  repousse  pas  cette  manière  devoir,  se  demande  si  l'on 
ne  pourrait  pas  aussi  admettre  un  procédé  purement  spinal  pour  expliquer 
ces  paralysies.  «  Tout  ce  que  nous  savons,  dit-il,  des  actions  portées  à  dis- 
tance sur  la  moelle  (Brown-Sequard,  Vulpian)  permet  de  comprendre 
qu'une  incitation,  partie  de  la  paroi  thoracique,  puisse,  en  agissant  directe- 
ment sur  le  névraxe,  produire,  par  action  inhibitoire  ou  perversion  fonc- 
tionnelle, un  état  parétique  dans  le  membre  ou  les  membres  du  même 
côté.» 

§  VI.  Maladies  des  organes  génito-urinaires.  —  C'est  par  les 
paraplégies  urinaires  qu'a  commencé  la  constitution  de  ce  chapitre  des 
paralysies  réflexes,  qui  va  en  se  désagrégeant  et  se  restreignant  de  plus 
en  plus. 

A  la  suite  d'une  cystite  ou  d'un  rétrécissement  uréthral,  souvent  com- 
pliqués de  néphrite,  survient  la  paraplégie  qui,  suit  à  peu  près  parallèle- 
ment les  fluctuations  de  la  maladie  urinaire  elle-même  (Rayer,  Leroy 
d'Étiolles,  Macario). 

Dans  le  même  groupe,  il  faut  placer  les  paraplégies  temporaires  survenant 
dans  le  cours  d'une  uréthrite  ou  d'un  phlegmon  du  ligament  large  (Nonat, 
Esnault,  Vallin,  Peter).  Cette  paraplégie  utérine  présenterait  quelques 
caractères  spéciaux.  «La  faiblesse,  d'ordinaire,  n'est  pas  égale  dans  les  deux 
membres  inférieurs,  la  sensibilité  n'est  pas  touchée,  la  rachialgie  fait  défaut. 
La  station  verticale  est  impossible,  et  pourtant  les  malades  peuvent  impri- 
mer à  leurs  membres,  dans  le  plan  du  lit,  des  mouvements  assez  étendus.» 

Le  nombre  des  faits  de  paraplégie  réflexe  sans  lésion  va  toujours  en 
diminuant.  Dans  quelques  cas  on  a  trouvé  de  la  névrite,  dans  un  plus  grand 
nombre  de  la  myélite,  et  souvent  on  peut  se  demander  si  les  troubles  ordi- 
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naires  n'étaient  pas  eux-mêmes  la  première  manifestation  de  cette  lésion 
médullaire  qui  a  ensuite  entraîné  la  paraplégie. 

Néanmoins,  toutes  ces  réserves  faites,  comme  dit  Landouzy,  et  si  res- 
treint qu'on  veuille  admettre  le  groupe  des  paralysies  réflexes,  il  n'en  faut 
pas  moins  le  conserver  pour  celles  des  paralysies  qui,  de  par  leur  marche, 
leurs  allures,  leur  guérison  rapide  et  complète,  ne  sont  justiciables  que  de 
troubles  fonctionnels  imputables  à  une  action  exercée  à  distance  sur  le  sys- 
tème nerveux. 

Nous  avons  déjà  parlé,  au  chapitre  de  ï Anémie  de  la  moelle,  de  la  théo- 
rie vaso-constrictive  de  Brown-Sequard.  Mais  cette  théorie  est  à  peu  près 
généralement  abandonnée  et  son  auteur  lui-même  admet  plutôt  aujourd'hui 
une  action  inhibitive  ou  paralysante  à  distance  exercée  de  la  périphérie  sur 
les  centres,  idée  à  laquelle  se  range  Vulpian,  en  protestant  avec  raison  con- 
tre le  terme  impropre  de  paralysie  réflexe. 


APPENDICE 

DES  TEMPÉRATURES  PÉRICRANIENNES  OU  CÉPHALIQUES' 


Nous  n'avons  rien  dit  de  la  thermométrie  cérébrale  dans  tout  le  cours 
de  cet  ouvrage.  C'est  que,  pendant  toute  la  durée  de  l'impression,  nous 
poursuivions  avec  notre  chef  de  clinique,  M.  Biaise,  un  travail  de  critique 
et  de  contrôle  dont  nous  indiquerons  ici  les  conclusions. 

Elles  sont  loin  d'avoir  la  précision  désirée  ;  mais  n'est-ce  pas  déjà  un 
résultat  que  de  montrer  la  nécessité  d'une  grande  réserve  dans  une  ques- 
tion clinique,  et  le  danger  qu'il  y  aurait  à  conclure  trop  vite,  comme  on  était 
tenté  de  le  faire  après  les  premières  publications  de  Broca  ? 

Nous  étudierons  successivement  les  températures  cérébrales  physiolo- 
giques et  les  températures  cérébrales  pathologiques. 

I.  Températures  cérébrales  physiologiques.  — Albers^,  de  Bonn, 
prend  des  températures  péricrâniennes,  en  1861,  aux  tempes,  entre  l'apo- 
physe mastoïde  et  l'oreille,  au  cou.  Il  constate  habituellement  une  éléva- 
tion très-légère  en  faveur  du  côté  droit  et  remarque  que  les  températures 
prises  sur  un  poiut  de  la  peau  doublé  d'une  couche  musculaire  se  montrent 
un  peu  plus  élevées  que  celles  que  l'on  prend  dans  les  conditions  opposées. 
Il  fait  quelques  applications  à  l'étude  de  l'aliénation  mentale  et  conclut 
qu'un  abaissement  de  la  différence  entre  la  température  temporale  et  la 
température  auriculaire  indique  une  diminution  générale  de  la  température 
de  la  tète. 

Lombard^  en  1867,  étudie  avec  l'appareil  thermo-électrique  l'influence 

1  Cet  Appendice  est  ua  résumé  de  la  Thèse  que  notre  chef  de  clinique,  M.  Biaise, 
a  récemment  soutenue  devant  la  Faculté  de  Montpellier  sous  ce  titre  :  Contribution 
à  l'étude  des  températures  périphériques  et  particulièrement  des  températures 
dites  cérébrales  dans  les  cas  de  paralysie  d'origine  encéphalique. — Consulter  aussi 
sur  ce  sujet  l'intéressante  Revue  critique  de  Cl.  de  Boyer  dans  les  Arch.  de 
NeuroL,  1880,  no  1;  les  articles  de  LerebouUet  dans  la  Gaz.  hebdom.,  septem- 
bre 1880,  etc. 

2  Allg.Zeitschr.  f.  Ps!jch.,XYlU,  ^bO.—  Sch^nidl's  Jahrb.,  CX.Y,  207,  1862. 
^  New-York  Journ.,  juin  18G7.  —  ylrc/i.  de  Physiol.,  1868. 


1066  APPENDICE. 

de  l'activité  cérébrale  sur  la  température  de  la  tête. —  Il  montre  bien  les  va- 
riations que  l'état  de  travail  intellectuel  ou  de  repos,  etc.,  paraît  entraîner; 
mais  en  somme  les  variations  ne  se  chiffrent  jamais  que  par  des  centièmes 
de  degré,  et  par  suite  sont  absolument  inappréciables  à  nos  moyens  ordi- 
naires de  thermométrie  clinique. 

En  même  temps  il  notait  que  c'est  au  niveau  de  la  protubérance  occipi- 
tale que  l'élévation  de  température  se  maaifestait  le  mieux. 

Nous  retiendrons  de  ces  recherches  ce  seul  fait  que  les  conditions  mo- 
rales et  intellectuelles  dans  lesquelles  peut  se  trouver  un  individu  en  état 
d'observation  n'influent  en  rien  sur  les  résultats  thermométriques  qu'on 
obtient  dans  la  pratique  journalière. 

Nous  n'avons  cité  ni  Davy*  ni  Fick^,  qui  avaient  étudié  directement  la 
température  du  cerveau  chez  les  animaux:  nous  n'envisageons  ici  que  la 
thermométrie  péricrânienne.  C'est  pour  le  même  motif  que  nous  laissons 
de  côté  une  partie  de  l'œuvre  de  MendeP,  quand  il  mesure  la  température 
cérébrale  à  l'état  sain  et  après  l'action  de  diverses  substances  (alcool,  chlo- 
roforme, etc.). 

Mais  le  même  auteur  a  aussi  étudié  la  température  céphalique  chez  l'hom- 
me en  plaçant  le  thermomètre  dans  le  conduit  auditif  externe.  Il  trouve  en 
moyenne  dans  cette  région  0",  2  de  moins  que  sous  l'aisselle. 

La  même  année,  Schiff"*  emploie  un  mode  d'expérimentation  qui  devrait 
être  très-fécond  s'il  était  moins  difficile  à  appliquer  :  c'est  la  comparaison 
de  la  température  cérébrale  (intracrânienne  directe)  et  de  la  température 
péricrânienne  (tissu  cellulaire  sous -cutané  de  la  fosse  temporale).  Il  con- 
state ainsi  que  les  irritations  du  tronc  et  des  membres  produisent  un 
échauffement  réel  du  cerveau  indépendant  de  l'état  circulatoire  local,  tan- 
dis que  dans  les  tissus  péricrâniens  l'élévation  de  température  ne  se  pro- 
duit plus  si  le  sympathique  cervical  est  sectionné.  A  l'extérieur  du  crâne, 
l'hyperthermie  est  donc  due  à  une  action  vaso-motrice,  tandis  qu'à  l'inté- 
rieur elle  est  bien  le  résultat  de  l'activité  propre  et  intrinsèque  des  éléments 
nerveux.  —  Il  n'y  a  donc  pas  transmission  directe  (par  conduction  physi- 
que) de  la  chaleur  du  cerveau  aux  tissus  péricrâniens. 

Cette  période,  en  quelque  sorte  embryonnaire,  de  la  thermométrie  céré- 
brale, se  termine  avec  l'ouvrage  de  da  Costa  Alvarenga  ^,  qui  donne  quel- 
ques chiffres  de  température  céphalique  (  avec  ou  sans  coton  autour  du 
thermomètre),  mais  sans  préciser  le  lieu  d'application  de  l'instrument. 

La  seconde  phase  de  cet  historique  commence  avec  Broca^.  Il  fixe  des 

^  Res.  phijsiol.  and.  anatom.,  1840. 

2  Milller's  Arch.,  1853,  408. 

3  Arch.  f.  palhol.  Anat.,  1870,  4,  12. 
^  Arch.  de  Physiol.,  1870. 

^  Essais  de  thermom.  clin.,  édition  française,  1871. 

^  Assoc.  franc,  pour  l'avanc.  des  Se.  Congrès  du  Havre,  18  77. 
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thermomètres  :  1.  A  la  région  fronto-pariétale  ,  immédiatement  à  côté  de 
l'apophyse  orbitaire  externe;  2.  A  la  région  pariétale  ou  temporale,  au- 
dessus  de  l'oreille  (c'est  à  peu  près  le  pied  du  sillon  rolandique)  ;  3.  A  la 
région  occipitale,  à  5  centim.  environ  de  la  ligne  médiane  et  au  même 
niveau  que  les  précédents. 

Il  constate  une  élévation  plus  considérable  de  la  température  du  côté 
gauche  pour  les  trois  régions,  la  décroissance  des  températures  en  allant  d'a- 
vant en  arrière  de  chaque  côté,  et  enfin  ce  fait  que  les  différences  de  tem- 
pérature entre  deux  régions  successives  sont  en  général  moins  marquées  à 
gauche  qu'à  droite. 

Carter  Gray*  continue  cette  étude,  maintenant  scientifique.  Il  donne  des 
moyennes  physiologiques,  les  température?  maxima  et  l'influence  de  la 
lecture. 

Paul  Bert  *  reprend  la  question  avec  les  appareils  thermo-électriques.  Il 
trouve  la  température  locale  toujours  plus  élevée  au  front  qu'à  la  tempe  et 
à  la  tempe  qu'à  l'occiput.  Quelquefois  supérieure,  d'autres  fois  égale  ,  la 
température  gauche  n'est  jamais  inférieure  à  celle  de  droite.  La  lecture  à 
haute  voix  et  avec  eff'ort  intellectuel  n'entraînait  aucune  modification 
thermique  ou  la  produisait  à  gauche,  mais  jamais  à  droite. 

La  même  année  ,  Voisin  ^  donnait  aussi  le  résultat  de  quelques  mensu- 
rations thermométriques  chez  des  sujets  sains, 

La  même  année  encore.  Ed.  Maraghano"  a  essayé  d'abord  de  montrer  la 
conductibilité  des  parois  crâniennes  pour  prouver  que  les  thermomètres 
péricrâniens  reflètent  bien  l'état  de  la  température  cérébrale.  Pour  cela,  sur 
des  cadavres  il  remplit  le  crâne  avec  de  l'eau  chaude  à  diverses  températu- 
res et  prouve  l'influence  sur  des  thermomètres  placés  de  l'autre  côté  du 
crâne.  —  Ces  expériences  ne  prouvent  rien  pourl'être  vivant.  Ici,  en  effet, 
la  conductibilité  physique  disparait  à  cause  des  réactions  nerveuses  et  vas- 
culaires  'qui  modifient  incessamment  la  température  propre  de  chaque  tissu. 
Schiff  a  bien  montré  que  le  grand  sympathique  intervient  dans  la  produc- 
tion des  températures  péricrâniennes;  c'est  donc  un  acte  vital,  et  l'on  ne  peut 
rien  conclure  de  l'expérience  de  physique  pure  faite  par  Maragliano  sur 
le  cadavre. 

Le  même  auteur  fait  ensuite  un  grand  nombre  de  mensurations  à  l'état 
physiologique,  chez  l'homme  et  la  femme,  à  différents  âges,  dans  divers  états 
d'activité  cérébrale,  pendant  le  sommeil  ou  la  veille. 

A  ce  dernier  point  de  vue,  il  constate  que  la  température  s'élève  pendant 
le  sommeil  normal  et  s'abaisse  au  contraire  dans  le  sommeil  produit  par  le 
laudanum  ou  le  chloral. 

*  New-York  med.  Journ.,  août  1878.  —  Anal.  mRev.  des  Se.  méd. 
2  Soc.  de  Dlol.,  19  janvier  1879. 

^  France  médicale,  1879,  89-90. 

*  Lo  Sainte,  1879,  23-24  el  Riv.  clin,  di  Dologna.  1880. 
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PaulBert  *  a  trouvé  au  contraire,  au  moment  du  réveil,  une  élévationde 
température. 

D.  Maragliano  et  Seppilli  ^  ont,  comme  Ed.  Maragliano  ,  communiqué 
au  Congrès  de  Pise  des  mensurations  de  thermométrie  céphalique  à  l'état 
physiologique. 

Lombard,  que  nous  avons  trouvé  dès  1868  dans  ces  études,  a  plus  ré- 
cemment publié  sur  la  question  un  grand  travail  que  Hénocque  a  fait 
connaître'.  Il  divise  la  surface  de  la  tête  en  un  très-grand  nombre  de  régions 
distinctes  qu'il  étudie  soigneusement  avec  un  appareil  thermo-électrique  ; 
puis  il  recherche  l'effet  absolu  de  l'activité  mentale  sur  les  différentes  régions 
de  la  tête,  compare  ensuite  les  résultats  obtenus  et  analyse  enfin  l'effet  des 
émotions. 

Il  constate  ainsi  des  élévations  qui  lui  font  conclure  que  l'activité  céré- 
brale se  propage  de  la  partie  antérieure  aux  parties  moyenne  et  postérieure, 
d'un  hémisphère  à  l'autre  du  cerveau,  sans  avoir  de  siège  de  prédilection; 
l'élévation  moyenne  variant  de  5  à  40  millièmes  de  degré  pour  le  travail, 
allant  jusqu'au  dixième  pour  les  émotions  ;  étant  plus  fréquente  à  gauche 
pour  le  travail  intellectuel  et  à  droite  pour  les  émotions. 

Amidon,  de  New- York  "*,  a  voulu  faire  une  application  nouvelle  de  la 
thermométrie  cérébrale.  Il  détermine  soigneusement  la  topographie  crânio- 
cérébrale  par  la  méthode  de  Broca,  Féré  et  Turner  ;  puis  il  cherche  à 
contrôler  le  siège  des  centres  corticaux  de  Ferrier,  en  se  basant  sur  le 
principe  suivant. 

Il  admet  que  le  fonctionnement  de  certains  groupes  musculaires  produit 
dans  les  centres  corticaux  de  ces  muscles  et  dans  la  région  péricrânienne 
correspondante  une  élévation  locale  de  température.  Il  met  donc  sur  la 
tête  une  série  de  thermomètres,  fait  remuer  l'avant-bras  pendant  dix  mi- 
nutes, et  note  le  centre  de  ces  mouvements  par  le  siège  de  l'hyperthermie. 
Il  trouve  ainsi  vingt-cinq  centres  psycho-moteurs,  dont  quinze  seulement 
sont  placés  dans  la  zone  motrice  de  Ferrier. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  cette  expérimentation  ingénieuse,  mais  discu- 
table, qui  n'a  pas  encore  dit  son  dernier  mot  et  contre  laquelle  on  peut  ac- 
cumuler les  objections.  Disons  seulement  que  Paul  Bert  et  Biaise  n'ont 
pas  pu  constater  d'élévation  thermique  péricrânienne  sous  l'influence  des 
contractions  musculaires. 

Fr.  Franck^  a  énoncé  plusieurs  de  ces  objections  et  a  soumis  la  question 
de  la  thermométrie  cérébrale  à  un  nouveau  travail  de  critique  expérimentale. 

1  Soc.  deBioL,  24  avril  1880, 

*  Riv.  speriment.  difr.et  di  med.  kg.,  1879,  1  et  2. 

3  Gaz.  hebd.,  1880,  19. 

'^  Arch.  of  Med.,  april  1880. 

5  Soc.  de  BioL,  19  mai  1880. 
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Dans  une  première  série  d'expériences,  il  montre  :  1.  que  les  couches 
superficielles  du  cerveau  sont  moins  chaudes  que  les  profondes,  et  que  la 
différence  de  température  va  en  diminuant  à  mesure  qu'on  s'éloigne  de  la 
périphérie  ;  2.  que  la  différence  de  température  observée  entre  les  régions 
superficielles  et  les  régions  profondes  du  cerveau  résulte  de  la  déperdition  de 
chaleur  qui  s'opère  par  les  enveloppes  de  cet  organe  (téguments,  crâne,  etc.); 
3.  que  la  température  profonde  du  cerveau  est  inférieure  de  0°,!  à  00,2 
à  celle  du  sang  de  l'aorte  thoracique,  ce  qui  tient  à  ce  que  le  sang 
artériel  subit  une  légère  perte  de  chaleur  en  traversant  le  cou;  4,  que  la 
section  du  sympathique  cervical  produit  bien  une  certaine  élévation  ther- 
mique dans  les  couches  corticales  du  cerveau,  mais  que  ce  phénomène  est 
sous  la  dépendance  de  l'élévation  de  température  des  téguments  delà  tête. 

Dans  une  deuxième  série  de  recherches,  il  a  voulu  déterminer  l'influence 
que  les  variations  de  température  intracrànienne  exercent  sur  les  variations 
de  température  péricrânienne.  Mais  il  ne  s'occupe  que  de  la  conductibilité 
physique  des  parois  du  crâne,  et  nous  avons  déjà  dit,  à  propos  des  travaux 
d'Ed.  Maragliano,  que  ce  genre  de  recherches  ne  nous  paraît  pas  dénature 
à  éclairer  la  question  ;  l'hyper  thermie  crânienne,  si  elle  existe,  est  un  phé- 
nomène vaso-moteur  ;  la  question  est  toujours  de  savoir  si  elle  a  une  rela- 
tion avec  l'état  de  la  circulation  encéphalique,  comme  la  rougeur  de  la 
pommette  avec  l'inflammation  du  poumon. 

Comme  conclusion  à  ce  chapitre,  nous  devrions  indiquer  la  température 
physiologique  moyenne  du  crâne,  mais  ici  l'embarras  est  grand  et  nous  ne 
pouvons  que  donner  le  tableau  ci-contre  (pag.  1070). 

Ce  qui  ressort  le  plus  nettement  de  ces  chiffres,  c'est  leur  variabilité,  qui 
prouve  les  nombreuses  causes  d'erreur  accumulées  dans  cette  question. 

Nous  terminerons  en  reproduisant  simplement  et  sous  réserves  les  con- 
clusions par  lesquelles  Biaise  clôture  ce  chapitre  dans  sa  Thèse. 

«1°  Il  est  fort  douteux  que  des  thermomètres  appliqués  sur  les  téguments 
du  crâne  traduisent  fidèlement  les  oscillations  de  la  température  du  cer- 
veau. 

»2°  En  conséquence,  il  aurait  mieux  valu  remplacer  l'expression  :  ther- 
mométrie  cérébrale,  par  celle  de  thermométrie  péricrânienne:  mais  comme 
l'usage  l'a  consacrée,  il  nous  semble  préférable  de  ne  pas  la  modifier,  afin 
d'éviter  des  confusions  regrettables. 

))3°  La  thermométrie  dite  cérébrale  paraît  peu  susceptible  d'application 
utile  à  l'étude  des  localisations  cérébrales. 

»4°  Dans  l'état  normal,  les  températures  dites  cérébrales  oscillent  dans 
des  limites  assez  étendues,  auxquelles  nous  croyons  pouvoir  assigner  comme 
termes  extrêmes  37"  et  34"  C.  Ces  oscillations  sont  la  conséquence  d'in- 
fluences multiples,  variables  comme  intensité,  dont  les  unes  dépendent  de 
l'individu,  les  autres  du  milieu  ambiant. 

»5°  La  température  des  régions  frontales  est  ordinairement  un  peu  supé- 
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rieure  à  celle  des  régions  temporales,  et  la  température  de  ces  dernières  est 
également  un  peu  supérieure  à  celle  des  occipitales.  Néanmoins  l'inverse 
peut  se  produire,  particulièrement  dans  certaines  circonstances  déterminées. 
Très-souvent  deux  régions  peuvent  présenter  le  même  degré  thermique. 

»  6°  Les  régions  symétriques  présentent  entre  elles  des  différences  très- 
minimes,  qui  ne  dépassent  pas  habituellement  0",3,  même  sous  l'influence 
des  émotions  violentes  ou  des  efforts  intellectuels  prolongés. 

»  7°  Généralement,  quand  il  y  a  différence  de  température  entre  deux  ré- 
gions symétriques,  l'avantage  est  au  côté  gauche  ;  le  contraire  peut  avoir 
lieu  néanmoins,  particulièrement  en  ce  qui  concerne  la  région  frontale.» 

IL  Températures  cÉRÉBRALESPATHOLOGiQUES. —  L  Ramollissement 
CÉRÉBRAL.  —  Vers  1857,  Broca  avait  montré  qu'il  y  a  un  abaissement  de 
température  dans  les  membres  dont  l'artère  principale  avait  été  oblitérée 
par  un  caillot  embolique.  C'est  ainsi  qu'il  a  été  amené  à  étudier  les  tempé- 
ratures céphaliques,  spécialement  dans  les  cas  de  ramollissement  cérébral. 
De  fait,  dans  les  deux  observations  de  cet  ordre  qu'il  cite  en  1877,  il 
trouve  un  abaissement  de  température  au  niveau  du  lobe  ramolli  avec  hy- 
perthermie  (par  circulation  collatérale)  dans  les  régions  voisines. 

Ed.  Maragliano  a  étudié  au  même  point  de  vue  cinq  cas  de  ramollisse- 
ment. Il  confirme  l'abaissement  de  température  noté  par  Broca  au  niveau 
du  lobe  ramolli,  mais  il  infirme  entièrement  ses  observations  sur  les  lobes 
voisins,  qui  ont  été  trouvés,  tantôt  plus,  tantôt  moins  chauds  que  du  côté 
sain. 

Nous  avons  nous-même  suivi  thermométriquement  un  grand  nombre  de 
cas  de  ramollissement  cérébral  dont  on  trouvera  les  observations  détaillées 
dans  la  Thèse  de  Biaise.  D'une  manière  générale,  nos  résultats  prouvent 
qu'on  irait  trop  vite  en  voulant  généraliser  les  propositions  de  Broca,  et 
que  l'abaissement  thermique  au  niveau  du  lobe  ramolli  n'est  pas  aussi 
constant  qu'on  pourrait  le  croire. 

Il  nous  a  semblé  que  dans  beaucoup  de  cas  on  peut  même  dire  qu'il  y  a 
élévation  thermique  au  niveau  du  lobe  ramolli  au  début  du  ramollissement 
(au  moment  de  la  poussée),  et  égalité  ou  infériorité  thermique  au  contraire 
plus  tard.  Ces  résultats  confirmeraient  ce  que  nous  avons  dit  de  l'élément 
fluxionnaire  dans  le  ramollissement  cérébral.  Voici  du  reste  les  conclusions 
auxquelles  est  arrivé  Biaise,  interprétant  les  nombreux  faits  qu'il  a  observés 
dans  mon  service. 

«  Tout  d'abord  nos  tracés  montrent  la  nécessité  de  poursuivre  pendant 
une  série  de  jours  consécutifs  et  à  des  intervalles  peu  éloignés  l'investiga- 
tion thermométrique,  si  l'on  veut  se  rendre  un  compte  exact  des  variations 
thermiques  des  différentes  régions  de  la  tête  chez  un  homme  atteint  de 
ramollissement.  Eu  effet,  i)lusicurs  de  nos  courbes  indiquent  à  certains 
moments  des  résultats  contradictoires,  non-seulement  d'un  jour  à  l'autre, 
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mais  quelquefois  même  du  matin  au  soir  d'une  même  journée.  Il  est  évi- 
dent que  si  l'on  se  contentait,  dans  ces  conditions,  d'une  seule  observation 
thermométrique  et  que  l'on  considérât  le  résultat  trouvé  comme  l'expres- 
sion de  ce  qui  se  passe  habituellement  chez  le  malade,  on  pourrait  com- 
mettre une  grave  erreur.  Précisons  :  Supposons  que,  pendant  la  période 
du  30  mai  au  18  juin,  nous  n'ayons  recueilli  qu'une  seule  fois,  dans  la 
matinée  du  1"  juin,  par  exemple,  la  température  des  régions  temporales 
de  Oampadieu  :  nous  aurions  trouvé  un  abaissement  de  0°,5  du  côté  lésé  ; 
si  nous  avions  conclu,  sur  cette  seule  détermination,  qu'il  y  avait  chez  ce 
malade  abaissement  de  température  au  niveau  du  lobe  ramolli,  nous  nous 
serions  trompé,  car  le  tracé  indique  le  soir  même  et  les  neuf  jours  suivants 
un  résultat  constamment  opposé.  On  nous  dira  peut-être  que  ces  quelques 
résultats  contradictoires  sont  la  conséquence  d'observations  mal  faites. 
Nous  n'avons  certes  pas  la  prétention  d'être  infaillible  en  matière  de  tech- 
nique thermométrique  ;  seulement  nous  ferons  remarquer  que  ces  résultats, 
par  le  fait  même  qu'ils  différaient  des  précédents,  avaient  d'habitude  pour 
conséquence  d'attirer  tout  spécialement  notre  attention  et  de  nous  faire 
mettre  en  garde  contre  toutes  les  causes  d'erreur.  Il  est  probable  qu'il  ne 
faut  voir  là  qu'une  de  ces  variations  brusques  de  la  température  d'un  point 
quelconque  de  la  périphérie,  auxquelles  on  conçoit  que  les  téguments  crâ- 
niens soient  soumis,  au  même  titre  que  les  autres  téguments  externes. 

»  Avant  d'aller  plus  avant  dans  l'appréciation  de  nos  recherches,  il  nous 
semble  nécessaire  d'établir  des  divisions,  de  grouper  les  cas  semblables. 
Ainsi,  il  convient  de  séparer  les  résultats  obtenus  au  début  du  ramollisse- 
ment de  ceux  obtenus  plus  tard,  alors  que  la  lésion  n'est  plus  récente,  que 
toute  tendance  aux  poussées  congestives  autour  du^  foyer  ramolli  paraît 
avoir  cessé.  Il  est  donc  très-important  de  préciser  le  moment  où  chaque 
exploration  thermométrique  est  pratiquée.  On  ne  saurait  également  com- 
parer les  résultats  obtenus  pendant  une  attaque  apoplectiforme,  chez  un 
homme  déjà  porteur  d'un  ramollissement  cérébral,  à  ceux  que  l'on  a  pu 
recueillir,  soit  avant,  soit  après  cette  attaque. 

»  Ces  réserves  faites,  il  serait  prématuré  déposer  à  la  fin  de  ce  chapitre 
des  conclusions  absolues  en  ce  qui  concerne  la  thermométrie  cérébrale 
dans  le  ramollissement  du  cerveau.  La  question  n'est  certainement  pas  si 
simple  qu'on  a  eu  l'air  de  le  croire  jusqu'ici,  et ,  s'il  restait  quelque  doute 
à  cet  égard,  les  résultats  obtenus  par  nous  suffiraient  à  les  dissiper.  Nous 
nous  contenterons  donc  de  formuler  quelques  propositions  générales  dans 
lesquelles  nous  ferons  rentrer,  autant  que  possible,  tous  les  cas  particuliers 
qui  se  sont  présentés  à  notre  observation. 

»  1°  Si  l'on  compare  les  résultats  thermomélriques  obtenus  chez  les  an- 
ciens hémiplégiques  avec  ceux  qu'ont  fournis  les  malades  atteints  d'hémi- 
plégie récente,  datant  de  moins  d'un  an  par  exemple,  on  ne  trouve  aucune 
différence  bien  appréciable. 
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»  2°  Quand  l'hémiplégie  est  récente,  qu'elle  date  d'ailleurs  de  vingt  jours 
ou  d'un  an,  les  résultats  sont  encore  ordinairement  peu  différents.  Quel- 
quefois cependant  nous  avons  cru  remarquer  chez  les  hémiplégiques 
récents  que  l'abaissement  de  température  au  niveau  du  lobe  ramolli  dimi- 
nuait à  mesure  que  la  lésion  devenait  plus  ancienne. 

»  3°  La  plupart  du  temps,  quand  l'hémiplégie  est  constituée,  qu'elle  soit 
d'ailleurs  en  voie  d'amélioration  ou  d'aggravation,  lorsque  toute  tendance 
aux  poussées  congestives  a  disparu  et  qu'il  ne  paraît  exister  aucune  réac- 
tion inflammatoire  au  pourtour  du  foyer  de  ramollissement,  nos  résultats 
semblent  indiquer  qu'il  y  a  plutôt  tendance  à  l'abaissement  de  la  tempé- 
rature péricrânienne  au  niveau  du  lobe  ramolli.  Mais  les  différences  que 
nous  avons  trouvées  sont  en  général  très-minimes  :  si  l'on  en  excepte  quel- 
ques chiffres  de  0°, 5  et  0°, 4,  le  plus  souvent  il  ne  s'agissait  que  de  diffé- 
rences variant  entre  O^OÔ  et  0°,2;  très-souvent  il  y  avait  égalité  thermique 
entre  le  lobe  correspondant  du  côté  sain. 

»  4°  Certaines  de  nos  courbes  sont  telles  qu'on  n'hésiterait  pas  un  seul 
instant  à  les  considérer  comme  normales  si  l'on  n'était  prévenu  de  leur 
origine. 

»  5°  Dans  toutes  ces  circonstances,  les  chiffres  recueillis  à  la  tête  sont 
restés  dans  des  limites  normales.  En  outre,  les  courbes  frontales  et  occi- 
pitales n'ont  présenté  aucun  caractère  qui  puisse  les  faire  considérer  comme 
pathologiques.  Nous  devons  en  excepter  cependant  la  courbe  occipitale  de 
Campadieu  (18  septembre  -  2  octobre),  qui  a  montré  un  abaissement  à  peu 
près  constant  du  côté  gauche,  qui  se  mesurait  par  une  différence  dont  le 
maximum  a  atteint  3  et  4  dixièmes,  et  dont  la  moyenne  a  été  de  0°,2.  Ce 
résultat  ne  peut  s'expliquer  complètement  par  la  présence  du  petit  foyer 
de  ramollissement  qui  se  trouvait  en  regard  du  lieu  d'élection  temporal, 
Garonne  comprendrait  pas  comment  le  foyer,  beaucoup  plus  considérable, 
situé  au  pied  des  circonvolutions  frontale  et  pariétale  ascendantes,  n'aurait 
pas  exercé  une  influence  au  moins  égale  au  premier. 

y>6°  Si  l'on  compare  les  chiffres  recueillis  aux  trois  régions,  on  peut  dire 
que  généralement  c'est  la  région  frontale  qui  l'emportait  sur  la  temporale 
et  la  temporale  sur  l'occipitale.  Cependant  des  chiffres  identiques  ont  été 
observés  aux  trois  régions;  quelquefois  même  c'est  l'occipitale  qui  four- 
nissait les  chiffres  les  plus  élevés.  Toutes  les  fois  qu'on  a  observé  une 
différence,  elle  a  été  très-minime,  de  0'',2  à  0°,3;  dans  quelques  cas  rares 
elle  est  arrivée  néanmoins  jusqu'à  0°,4,  0°,5  et  même  0»,7.  Quoi  qu'il  en 
soit,  on  ne  saurait  aucunement  déduire  de  ces  résultats  l'existence  de  cette 
circulation  collatérale  dans  les  lobes  frontal  et  occipital,  dont  Broca  avait 
soupçonné  l'existence. 

»  7o  Si  l'on  pratique  l'observation  thermométrique,  soit  au  début  d'un 
ramollissement  procédant  ou  non  par  une  apoplexie,  soit  au  début  d'une 
attaque  apoplectiformc  survenant  dans  le  cours  d'un  ramollissement  qui 
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prof^resse  par  poussées  successives,  tantôt  on  voit  la  température  de  la 
tête  ne  pas  s'élever  sensiblement  et  rester  bien  inférieure  à  celle  de  l'ais- 
selle, tantôt,  au  contraire,  on  constate  une  élévation  graduelle.  L'élévation 
peut  aussi  se  faire  d'une  façon  très-rapide,  et  alors  se  présente,  comme  chez 
Gros  et  Rabastens,  une  courbe  qui  établit  trois  périodes  bien  distinctes 
pour  la  marche  de  la  température  :  1°  une  période  d'ascension  qui  n'a 
pas  été  précédée  d'un  abaissement  initial  ;  2°  une  période  stationnaire  ; 
3°  une  période  de  descente.  Cette  dernière  semble  annoncer  une  terminai- 
son favorable.  En  effet,  dans  le  cas  de  Campadieu  (terminaison  par  la 
mort) ,  nous  avons  bien  observé  au  dernier  moment  une  chute  thermique 
de  1°  environ,  alors  que  la  température  axillaire  ne  bougeait  pas,  mais 
cette  troisième  période  a  totalement  manqué. 

»8°  Les  courbes  cérébrales  ont  présenté,  dans  ces  derniers  cas,  un  paral- 
lélisme très-marqué  avec  la  courbe  axillaire. 

»  90  Elles  ont  présenté,  en  outre,  une  différence  entre  les  points  symé- 
triques qui  était  à  l'avantage  du  côté  lésé,  particulièrement  en  ce  qui  con- 
cerne la  région  temporale.  Cette  différence,  ordinairement  pen  accentuée, 
a  présenté  comme  chiffre  maximum  0^,4.  Déplus,  elle  allait  diminuant  au 
furet  à  mesure  que  l'état  du  malade  s'améliorait,  si  bien  qu'elle  finissait 
par  devenir  nulle. 

»10°  Cette  différence  à  l'avantage  du  côté  lésé  n'a  cependant  pas  été  obser- 
vée dans  tous  les  cas.  Ainsi,  chez  Cros,  l'attaque  apoplectiforme  n'a  pas 
déterminé  de  changement  appréciable  dans  l'état  thermique  différentiel  des 
deux  côtés  de  la  tête,  ce  qui  s'explique  à  la  rigueur  si  l'on  veut  bien  se 
rappeler  que  les  phénomènes  présentés  à  ce  moment  par  ce  malade  étaient 
surtout  des  phénomènes  bulbaires,  et  que  la  poussée  congestive  a  plu- 
tôt dû  concentrer  son  action  sur  le  mésocéphale  que  sur  le  cerveau  lui- 
même. 

))11°  Le  ramollissement,  qu'il  soit  la  conséquence  d'une  thrombose  ou 
d'une  embolie,  s'accompagne,  à  son  début,  d'une  poussée  congestive  vers 
l'encéphale,  dont  l'action  se  fait  particulièrement  sentir  du  côté  lésé,  le 
caillot  obturateur  jouant  pour  ainsi  dire  le  rôle  d'une  épine  attirant  le  mou- 
vement fluxionnaire. 

»  12°  Ce  mouvement  fluxionnaire,  à  action  plus  marquée  du  côté  lésé, 
entraine  une  augmentation  de  la  température  de  ce  même  côté. 

»  13°  Cette  différence  de  température  en  faveur  du  côté  lésé  résulterait, 
ou  bien  de  l'augmentation  de  chaleur  du  cerveau,  dont  l'influence  se  tra- 
duirait par  une  élévation  proportionnelle  au  niveau  des  téguments  du 
crâne,  ce  qui  est  très-contestable,  ou  bien  de  la  participation  de  ces  tégu- 
ments au  mouvement  fluxionnaire,  soit  directement,  la  fluxion  portant  sur 
les  branches  de  la  carotide  externe  de  même  que  sur  celles  de  l'interne  ; 
soit  indirectement,  par  voie  réflexe  ou  sympathique. 

»  14°  En  tout  cas,  cette  différence  persiste  pendant  un  temps  plus  ou 
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moins  long.  Elle  peut  même  se  prolonger  pendant  une  période  assez  con- 
sidérable (Oampadieu,  30  mai-18  juin)  ;  peut-être  se  produit-il  dans  ce 
dernier  cas  une  méningo-encéphalite  dont  l'action  se  fait  sentir  d'une  fa- 
çon réflexe  sur  les  téguments  correspondants  par  uae  élévation  thermi- 
que; absolument  comme  dans  la  pneumonie  le  bras  correspondant  au 
poumon  enflammé  peut  être  trouvé  plus  chaud  que  l'autre. 

«Comme  résumé  de  toutes  ces  propositions,  on  peut  dire  que  dans  le  ra- 
mollissement cérébral  il  existe,  d'une  manière  générale,  une  certaine  ten- 
dance à  la  diminution  de  la  température  dite  cérébrale  au  niveau  du 
point  ramolli.  Cependant  cet  effet,  ordinairement  peu  accentué,  ne  pa- 
raît pas  constant.  —  Au  contraire,  au  début  du  ramollissement  et  pen- 
dant une  période  plus  ou  moins  prolongée,  il  existerait  une  tendance  à 
Vélévation  du  côté  lésé,  cette  dernière  étant  du  reste  peu  marquée.  A  cer- 
tains moments  même  et  à  une  époque  éloignée  du  début,  on  peut  obser- 
ver une  différence  en  faveur  du  côté  lésé. 

»  Ces  conclusions  sont,  comme  ou  le  voit,  loin  d'être  en  harmonie  par- 
faite avec  celles  de  Broca  et  de  Maragliano.  Les  deux  dernières  n'avaient 
même  pas  été  signalées  jusqu'ici.  Nous  ne  les  donnons  d'ailleurs  que  sous 
toutes  réserves,  des  conclusions  catégoriques  sur  la  matière  devant,  à  nos 
yeux,  se  baser  sur  une  somme  de  résultats  beaucoup  plus  grande  que  celle 
qu'il  nous  a  été  donné  de  recueillir.  » 

2.  Hémorrhagie  cérébrale.  —  Dès  la  publication  des  -  résultats  de 
Broca  en  1877,  les  cliniciens  espérèrent  trouver  dans  la  thermométrie  cé- 
rébrale un  moyen  de  diagnostiquer  l'hémorrhagie  et  le  ramollissement  du 
cerveau.  Mais  c'est  Ed.  Maragliano  qui  a  fait  connaître  les  premières  re- 
cherches sur  ce  sujet. 

Il  conclut  que,  si  le  ramollissement  entraîne  constamment  un  abaisse- 
ment considérable  de  la  température  du  côté  de  la  lésion  ,  dans  l'hémor- 
rhagie, au  contraire,  l'abaissement  au  niveau  du  lobe  lésé  ,  quand  il  existe, 
est  relativement  peu  notable.  En  cas  de  doute,  Maragliano  trouve  que  ces 
données  peuvent  être  d'un  très-grand  secours  pour  le  diagnostic  différentiel. 

En  suivant  jour  par  jour  et  à  des  dates  précises  (  ce  que  n'avait  pas  fait 
Maragliano)  la  température  péricrânienne  chez  dix  malades  atteints  d'hémor. 
rhagle  cérébrale,  Biaise  est  arrivé  aux  propositions  suivantes. 

«Les  résultats  dont  l'exposition  précède  se  résument  en  quelques  propo- 
sitions concernant,  les  unes  les  apoplectiques,  les  autres  les  malades  dont 
la  lésion  cérébrale  n'a  pas  entraîné  la  mort,  mais  qu'elle  a  laissés  para- 
lysés. 

»1.  Les  tracés  thermométriques  de  la  tête  recueillis  chez  les  apoplectiques 
présentent  un  parallélisme  complet  avec  celui  de  l'aisselle. 

»2.  Quand  l'hémorrhagie  se  fait  en  une  seule  fois,  on  y  reconnaît  les  trois 
périodes  établies  par  Charcot  pour  la  marche  de  la  température  rectale,  et 
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qui  sont  caractérisées  :  la  première,  par  un  abaissement  initial;  la  deuxième, 
par  le  retour  à  la  normale  suivi  d'oscillations  autour  de  cette  dernière  pen- 
dant un  temps  variable  ;  la  troisième  ,  par  une  élévation  progressive  jus- 
qu'à la  mort.  Cette  dernière  manque  ou  se  trouve  extrêmement  réduite  sjl 
la  terminaison  se  fait  par  guérison. 

»3.  Lorsque l'hémorrhagie  se  fait  en  plusieurs  fois,  par  une  série  de  pous- 
sées successives,  les  courbes  cérébrales  suivent  encore  toutes  les  oscilla- 
tions de  la  courbe  axillaire;  mais  on  observe  une  série  d'abaissements  et 
d'élévations  alternatives  tels  que  ,  en  quelques  heures,  la  température  peut 
varier  de  2"  et  même  davantage;  enfin  survient  une  dernière  ascension, 
puis  la  mort. 

»4''  Les  températures  de  la  tête  arrivent  la  plupart  du  temps  à  un  chiffre 
élevé,  différant  fort  peu  de  celui  de  l'aisselle.  Cependant  dans  quelques  cas 
l'écart  est  allé  jusqu'à  2°.  D'un  autre  côté,  les  différentes  régions  frontales, 
temporales  et  occipitales  n'ont  présenté  entre  elles  que  des  variations  ther- 
miques de  quelques  dixièmes  de  degré . 

»5°  La  différence  entre  les  régions  symétriques  a  été  à  l'avantage  du^côté 
lésé,  sauf  quelques  exceptions  rares  où  la  température  s'est  montrée  alter- 
nativement plus  élevée  du  côté  malade  et  du  côté  sain.  Ce  dernier  résultat 
tient  peut-être  à  ce  que  la  poussée  congestive  encéphalique  a  prédominé 
tantôt  à  droite  tantôt  à  gauche.  La  constatation  d'une  hémorrhagie  dans  un 
hémisphère  ne  prouve  pas  en  effet  absolument  que  c'est  là  que  la  conges- 
tion a  agi  avec  le  plus  d'intensité;  elle  prouve  tout  simplement  que  c'est 
à  ce  niveau  que  les  vaisseaux  ont  présenté  le  moins  de  résistance. 

»Les  chiffres  représentant  cette  différence  ont  presque  constamment  oscillé 
entre  0",!  à  O^S;  dans  quelques  cas  seulement,  nous  avons  noté  des  chiffres 
de  0°,4,  0°,5  et  même  de  0°,7. 

«G"  La  température  cérébrale  suivant,  chez  les  apoplectiques  ,  une  mar- 
che parallèle  à  la  température  axillaire  ,  tout  ce  qui  s'applique  à  cette 
dernière,  pour  le  diagnostic  différentiel  de  l'hémorrhagie  et  du  ramollisse- 
ment, convient  également  à  la  première. 

»7°  Dans  le  cas  où  le  foyer  hémorrhagique  est  ancien,  les  chiffres  que 
nous  avons  recueiUis  n'ont  donné,  comme  différence  au  niveau  des  régions 
symétriques,  que  des  quantités  peu  sensibles,  tout  à  fait  insignifiantes. 

»8°  Jusqu'à  plus  ample  informé,  il  nous  semble  impossible  de  se  baser 
sur  les  résultats  obtenus  par  la  thermométrie  cérébrale  pour  diagnostiquer 
un  ancien  foyer  d'hémorrhagie  d'un  ancien  foyer  de  ramoUissemeut.» 

3.  Autres  MALADIES  cérébrales. — On  connaît  deux  observations,  l'une 
de  Carter  Gray,  l'autre  de  Mills  ',  dans  lesquelles  la  tbermométrie locale  a 
aidé  à  poser  un  diagnostic  de  tumeur  cérébrale,  confirmé  par  l'autopsie. 

*  New-York  med.  Record,  14  décembre  1878. 


DES   TEMPÉRATURES   PÉRICRANIENiNES   OU    CÉPHALIQUES.  1077 

Dans  ces  deux  faits,  mais  tout  particulièrement  dans  le  premier,  il  y  avait 
une  élévation  considérable  de  température,  d'autant  plus  marquée  que  l'on 
se  rapprochait  davantage  de  la  tumeur. 

Biaise  cite  deux  faits  dans  lesquels  on  a  diagnostiqué  une  sclérose  céré^ 
brale  (?)  et  qui  ne  présentent  rien  de  spécial  à  noter  pour  la  thermométrie 
péricrânienne. 

Enfin  M"'''  Putman  Jacoby  ^  a  trouvé  dans  un  cas  de  méningite  tubercu- 
leuse une  élévation  remarquable  de  la  température  céphalique. 

Des  CONCLUSIONS  GÉNÉRALES  sur  la  question  de  la  thermométrie  dite 
cérébrale  me  paraîtraient  prématurées. 

Tout  ce  que  l'on  peut  dire,  c'est  que  les  propositions  de  Brocane  peuvent 
pas  être  généralisées  :  il  y  aurait  danger  clinique  à  le  faire. 

Il  est  possible  que  les  variations  de  température  péricrânienne  soient 
dans  une  certaine  relation  avec  l'état  de  la  circulation  encéphalique;  s'il  en 
est  ainsi,  c'est  un  phénomène  qui  se  produit  par  l'intermédiaire  du  système 
nerveux,  et  non  par  conduction  physique  directe. 

Si  cette  relation  existe,  il  est  probable  que  l'hyperthermie  accompagne  et 
manifeste  surtout  l'élément  fluxlonnaire.  Or,  l'élément  fluxionnaire  peut 
accompagner  le  ramollissement  (au  début)  aussi  bien  que  l'hémorrhagie  ; 
de  là,  certains  résultats  contradictoires. 

En  tout  cas,  c'est  une  question  encore  à  l'étude  et  pour  laquelle  il  faut 
accumuler  les  documents  cliniques. 

1  Journ.  of  Nerv.  and  Ment.  dis.  Chicago,  janvier  1880. 
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